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Tome 91. — N® 4. 1954 


REVUE 


MEMOIRES ORIGINAUX 


MYELITE SCHISTOSOMIQUE DUE AU S. MANSONI 
ETUDE ANATOMO-CLINIQUE 


Zacharias MACIEL 1), Barros COELHO 2) et Guilherme ABATH (3 


La Schistosomose du systéme nerveux esl une maladie relativement 
rare. Les cas publiés jusqu’ici sont encore en petit nombre et dus, dans 
leur plus grande partie, a la Schistosomose cérébrale, dans les zones ou 
pays ot la maladie est endémique (Japon, Iles Philippines, Egypte, ete.). 

La Schistosomose dont Vagent déterminant fut découvert en 1852 
par Théodore Bilharz, qui lui donna le nom de Dislomum haemalobium 
parait cependant étre une maladie trés ancienne, car Sir Arnauld Ruffer 
en 1910 (d’aprés Brumpt, 1949), en étudiant les momies d’Egypte de 1290 
& 1000 ans av. J.-C., trouva des ceufs calcifiés du parasite dans ces momies. 

\ partir de Yamagiwa (1890) (cité par Faust, 1948) qui mentionna I’ap- 
parition des crises d’épilepsies jacksoniennes chez un patient atteint de 
Schislosomiase japonaise, les observations de Schistosomose des centres 
nerveux augmentent dans la littérature médicale. Comme les cas connus 
jusqu’éa présent sont en nombre relativement restreint, nous donnons 
ici, sous forme de tableau résumé, la liste des publications el communi- 
cations relevées dans la littérature médicale mondiale. 

Nous voyons par le tableau 1°! ci-aprés une prédominance de la Schisto- 
somose cérébrale (92 cas de Schistosomose cérébrale pour 12 de Schisto- 
somose médullaire ), indiquant une prédilection de la Schistosomose pour 
le cerveau, dans les formes nerveuses de cette maladie. Le fait est & peine 
signalé vu que le nombre d’observations est encore trop petit pour en 
tirer cette conclusion. Des 12 cas médullaires, neuf furent confirmés par 


1) Professeur Cath. de Clinique Neurologique de la Faculté de Sciences Médicales 
de Pernambuco. 

(2) Professeur Cath. d’Anatomie Pathologique de la Faculté de Médecine de P'Uni- 
versité de Recife 

(3) De la Chaire d’Anatomie Pathologique de la Faculté de Médecine de l'Université 
de Recife. 
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1) Le tableau ci-dessus est basé en grande partie sur les travaux de Faust 
, SMitu, ReEisenMan et 
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ALSTON (19048 
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cions ici de sa gentillesse le P' Luiz Tavares qui nous a fourni une bibliographie 


valeur sur le sujet. 
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1949 
3) D’aprés Year Book of Pathology and Clinical Pathology 
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l'autopsie, un par la biopsie, celui de Carlos Gama et M. de Sa, et deux 
furent diagnostiqués cliniquement. D’aprés ce qu’il est dit a propos de 
l'infestation, cing furent déterminés par le S. haematobium, un par le S. 
japonicum, et le restant par le S. mansoni. 

Les cas brésiliens, y compris celui de Miiller et Stender que nous con- 
sidérons ainsi parce qu’il s’agit d’un patient quia été au Brésil ot il s'est 
infesté furent tous des formes d’infestation médullaire par des ceufs 
de S. mansoni. Les cas de Hoff et Shaby, et celui de Martins. Aidar et 
Pimenta de Campos, non confirmés histologiquement, doivent étre con- 
sidérés comme « cas de probabilité ». L’observation de ces derniers au- 
teurs d’un patient avec manifestations médullaires au cours d’une Schis- 
tosomose authentifiée par l’examen des selles, avec hépato-splenomégalie, 
antécédents de contaminations, etc., est intéressante parce que les auteurs 
pratiquérent la réaction du complément pour la schistosomose dans le [i- 
quide céphalo-rachidien du malade avec un résultat fortement positif. La né- 
cropsie du malade, cependant, n’arriva pas a confirmer le diagnostic 
clinique de schistosomose médullaire, car on n’a trouvé des ceufs ni dans 
le tissu nerveux ni dans les viscéres. 

Parmi les cas brésiliens confirmés, le premier a été celui de Carlos Gama 
et Marques de Sa, concernant un malade originaire de |’Etat de Pernam- 
buco, transféré 4 Sao Paulo, qui avait une paraplégie crurale flasque, 
dont examen du liquide céphalo-rachidien révéla xantochromie, hyper 
protéinorachie, hypercytose de 216,6 cellules par mm, réactions des glo 
bulines positives, altérations des courbes colioidales et surtout l’existence 
d'un blocage du canal rachidien. « L’intervention chirurgicale a permis 
le prélevement d’un fragment d'une tumeur constituée de granulomes 
secondaires a la localisation intramédullaire des ceufs de Schistosoma 
mansoni ». 

Le second a été celui de Couto et Costa (1949), d’un malade aussi pa 
raplégique, avec troubles sphinctériens et trophiques, anémie intense, et 
légéere hépatomégalie et porteur d’ceufs de S. mansoni dans les selles. Le 
malade étant décédé, examen anatomique révéla des lésions inflamma- 
toires el dégénératives de la moelle et des racines, avec des ceufs du pa- 
rasite. 

Nous rapportons ici un cas nouveau, dont l’observation est la suivante : 


Observation M. J. M., 32 ans, domestique, métisse, mariée, née a Pernambou 
Elle est entrée a notre Service Neurologique (Infirmerie « Sainte-Thérése » de ’ Hépital 
Pedro I1), présentant de lincapacité motrice compléte des membres inférieurs, s'a 
compagnant d’incontinence d’urine et de selles, et d’un léger état fébrile (38° Cent 
Son état était trés précaire. Elle disait qu'elle était malade depuis deux semaines, sa 
maladie ayant commencé par une sensation de lourdeur et d’engourdissement dans les 
jambes, la malade aussitét aprés devenant paralytique. Elle se plaignait aussi de mal 
de téte et de mal dans le dos. 

Les antécédents familiaux sont sans importance : elle a une mére bien portante ; son 
pere est mort a un age avancé, de maladie dysentériforme. Elle a eu deux enfants, tous 
les deux sont vivants et bien portants. 

L’anamneése révéla les maladies de l’enfance. Elle avait un écoulement vaginal, qu'elle 
ne soignait pas. Elle était habituée a prendre des bains de riviére, aprés lesquels « elle 
avait mal a la téte, froid et de la fiévre 

L’examen fait le lendemain a son entrée a l'infirmerie, révéla : Psychisme parfait 
Facies, sans caractéristique. Au lit, en décubitus dorsal, les membres inférieurs étaient 
étendus, la malade ne pouvant les mouvoir. Membres supérieurs normaux, réalisant 
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tous les mouvements. La recherche de la coordination cinétique aux membres infé- 
rieurs était naturellement impossible ; mais aux membres supérieurs, on ne notait 
rien d’anormal. Hypotonie musculaire des membres inférieurs. Réflexes achilléens et 
patellaires abolis. Signe de Babinski bilatéral. Hypoesthésie 4 tous les modes de sen- 
sibilité aux membres inférieurs, jusque prés de la région inguinale. Les paires craniennes 
étaient normales. Pupilles égales, réagissant a la lumiére et taccommodation. Troubles 
sphinctériens, déja signalés dans histoire morbide, Escarre trochantérienne, les der- 
niers jours. Parole normale. 

L’examen clinique, fait le jour de lenirée de la malade au Service : Pression ar- 
térielle ; 100-70 mm. Hg. Appareil cardio-respiratoire : sans anomalie. Abdomen plat ; 
foie palpable. Rien d’autre digne d’étre enregistré. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien recueilli par ponction lombaire se montrait 
clair. Pléiocytose : 15 cellules par mm*. Albumine totale : 0,50 g pour mille. Réactions 
des globulines : positives ; Nonne Appelt : + + ; Weichbrodt : t . Réaction de lor 
colloidal : 000. 0144544.0, Réaction de Wassermann : négative, avec des manceuvres 
de Stoockey-Queenckenstedt normales, montrant la perméabilité des espaces sous- 
arachnodiens. 

Les examens des selles et de urine ne furent pas pratiqués. 

Diagnostic clinique : Paraplégie sensitivo-motrice. Myélite aigué. Neuro-virose ? 

Malgré Vinstitution d’une médication symptomatique intensive par le sérum gly- 
cosé intraveineux, vilamines, extraits hépatiques, toni-cardiaques, etc., la malade 
empira de jour en jour, pour décéder le 10° jour de son séjour a linfirmerie. 

L’obscurité du cadre clinique présenté, absence d’éléments cliniques et subsi- 
diaires pour un diagnostic étiologique, évolution rapide léthale, rendirent obligatoire 
lrenvoi du cadavre au Département d’Anatomie Pathologique de la Faculté de Mé- 
decine de Université de Recife, pour élucider le cas 


{APPORT AN ATOMO-PATHOLOGIOQUI 


La moelle fut retirée d'un cadavre de femme au Département d’Ana- 
tomie Pathologique de la Faculté de Médecine de Université de Recife 
a la demande du D® Zacharias Maciel, sous le n® 324 54 des Archives de 
ce Départ ment. 

1° Descriplion macroscopique. 

La moelle quand elle fut examinée était dans du formol a 10 p. 100, 
avee une fixation d’environ six jours. Elle se trouvail enveloppée par 
une dure-mére d’aspect en apparence normal. Une fois ouverte dans la 
région correspondant au renflement lombaire, l’organe était friable et de 
consistance pateuse. Au niveau de l’épicoéne, les vaisseaux des leptomé- 
ninges étaient trés congestionnés. Sur coupes transversales de ces régions 
apparemment atteintes, les surfaces de section étaient blanc jaunatre, 
montrant des plaques hémorragiques de dimensions et de formes variées, 
allant quelquefois du centre a la périphérie de l’organe. La distinction 
entre la substance blanche et la grise était impossible. 

A la région dorsale, furent effectuées des coupes transversales dont les 
surfaces de section étaient d'un aspect normal. 


2° Meéthodes employees. 

Cing fragments a des hauteurs différentes furent prélevés dans la ré- 
gion sacro-lombaire, trois de différents niveaux dans la région dorsale, 
et un fragment d'un nerf rachidien avec une enveloppe durale, justement 
a son émergence de la région lombaire, furent également prélevés. Tous 
ces fragments furent inclus dans la paraffine aprés les procédés usuels de 


déshydratation et d’éclaircissement. 
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g. 1. — Vaisseaux de type « angiomatoide » dans |'intérieur de la moelle (H. et E. x 300 





g-2 Grande aire hémorragique dans |'intérieur de la moelle, allant du centre a la périphérie 


de l’organe. Au milieu de cette aire se dessinent deux lumiéres vasculaires obstruées par des 
thrombus (H. et E. x 63). 
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Fig. 3 (Euf superficiellement placé par rapport a la lumiére vasculaire, recouvert par des él 
ments prolifératifs de intima. On voit Pesquisse de la formation d'un: cloison endovasculaire 
Hl. et | 500 
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Fig. 4. — Eléments prolifératifs de l’intima enveloppant un ceuf ala maniére d'une endophlébite 
polypoide. Sur la photographie les hématies apparaissent en noir, alors que se montrent moips 
colorés les noyaux des éléments réactionnels de la paroi (H. et E. 300). 
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Fig. 5. Parois d'un vaisseau avec un petit réseau de mailles larges et des fibres grossies. I! y 
1 deux ceufs superficiellement placés par rapport 4 la lumiére vasculaire (Perdrau 300 





Fig. 6 Réaction proliférative accentuée obstruant la lumiére vasculaire of apparaissent des 
pertuis de recanalisation (II. et E. 63). 
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Sur chaque bloc furent effectuées des coupes transversales de six mi- 
crons d’épaisseur, lesquelles furent colorées, respectivement, par héma- 
toxyline et éosine, par le Nissl, par le Weigert-Heidenhaim-W oelcke, 
Holzer, par la méthode trichromique de Van Gieson, par |’'Hématoxyline 
phosphotungstique de Mallory (méthode simplifiée par Langeron, 1949 


et imprégnées selon la technique de Perdrau. 


3° Descriplion microscopique. 

Coupes de la région sacro-lombaire. 

Le tissu médullaire se présente grandement modifié dans sa structure, 
ayant dans quelques coupes la destruction quasi compléte des lepto-mé- 
ninges. I] n'y a pas de limite entre les substances blanches et grises, en au- 
cune des préparations il ne fut possible de reconnaitre le canal épendy- 
maire. 

\ coté de la grande congestion vasculaire, il y a en certaines parties du 
tissu nerveux une néo-formation de vaisseaux du type angiomatoide (fig. 1 
et des phénoménes hémorragiques consécutifs & la rupture des minces 
parois des vaisseaux néo-formés. On observe, en outre, que quelques-uns 
ont leur lumiére obstruée par des thrombus. Les phénoménes hémorra- 
giques vont de la suffusion sanguine aux hémorragies intenses avec 
grande mortification de tissu nerveux (fig. 2), 

\ lintérieur de la masse médullaire, on voit de nombreux ceufs de Schisto 
soma mansoni distribués irréguliérement, sans prédilection pour aucune 
zone déterminée. Leur plus grande partie se trouve en relation avec des 
veinules, formations « angiomatoides » et capillaires. Quand ils sont pré 
sents dans la lumiére vasculaire en groupe ou isolément, les ceufs provo- 
quent une irritation de l’intima qui prolifére avee une tendance a les en- 
velopper (fig. 3 et 4). En méme temps, il y a un exsudat lymphocytaire 
dans toutes les tuniques du vaisseau plus accentué prés de la localisation 
de lceuf, ot la paroi devient d’épaisseur irréguliére. Le réticulum propre 
de la paroi est augmenté, accompagnant cet épaississement et montrant 
de larges mailles et des fibres grossies (fig. 5). Les phénoménes réaction- 
nels vasculaires se montrent des fois avec une tendance proliférative 
accentuée, obstruant en un degré variable la lumiére vasculaire et conte- 
nant des pertuis de recanalisation (cet aspect caractérise un procédé d’en- 
dophlébite avec recanalisation) (fig. 6). 

Sans susciter encore une réaction productive, 4 Vinverse de ce que l’on 
peut voir dans la figure 4, ot des éléments prolifératifs de lintima enve- 
loppent un ceuf a la maniére d’une endophlébite polypoide (granulome 
périovulaire de l’intima), un ceuf avec une intense infiltration lymphocy- 
taire est inclus dans les tuniques d’une veine piale, superficiellement placé 
par rapport a la lumiére vasculaire (fig. 5). 

La fig. 7 montre un ceuf retenu dans la lumiére d'une veinvle coupée 
longitudinalement, ot l’on apercoit un important infiltrat lympho- 
cytaire présentant une certaine extension le long de l’espace de Wirchow- 
Robin. 

Il apparait trés fréquemment, autour des ceufs, un halo de tissu nécro- 
tique, d’aspect hyalin, palement coloré par |’éosine ou fortement coloré 
en rose par ce colorant, et en bleu par l’‘hématoxyline phosphotungstique 
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Fig. 9. Agglomération d’ceufs enveloppés par un fin halo nécrotique hyalin dans l’intimité du 


tissu médullaire (H. et E, x 300). 





Fig. 10. Deux granulomes constitués par de nombreux lymphocytes et quelques cellules de 
g f I phocy’ , 
noyau allongé (microglie ?) centralisés l'un par deux coques d’ceufs et l'autre par une coque 
d’ceuf et un ceuf avee des restes d’embryon (H. et E. 300). 
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Fig. 11. — Coques d’ceufs dans un trone radiculaire. Une cellule géante est observée comme étant 
d g 
dans une des coques chitineuses. Les deux autres coques sont englobées par des cellules géantes, 
ce qui cependant n’apparait pas bien nettement sur cette photographie (H. et E. x 300). 





Fig. 12. — Accumulation de cellules granulo-graisseuses parmi lesquelles on voit des capillaires 
avec un infiltrat de polynucléaires dans les espaces adventitiels (H. et E, x 390). 
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Fig. 13. Endophlébite : edéme de lintima avec un infiltrat de poiynucléaires 
et de lymphocytes H. et E. x 300 


” 





Fig. 14. — Lésions d’endartériolite nécrotisante fibrinoide atteignant la moelle et |l'adventice 
(Hémat. phosphotungstique) (H. et E, x 63). 








VWYELITE SCHISTOSOMIQUE DUE AU 8S. MANSONI 253 


dégénération fibrinoide). Parfois, l'aire nécrotique périovulaire prend de 
plus grandes proportions, comme on le remarque dans la fig. 6, ou sont 
vus un ceuf avec des restes d’embryon et une coque d’ceuf dans une paroi 
vasculaire, atteinte par l’altération nécrotique, accompagnée d’exsuda- 
tion purulente. 

Un agglomérat d’environ 15 ceufs dans l’intimité de la masse mé- 
dullaire, est vu dans la fig. 9. Il n’y a aucune réaction lymphocytaire au- 
tour, seulement un fin halo de tissu nécrosé. Déja, dans la figure 10, ap- 
paraissent deux granulomes, constitués par de nombreux lymphocytes 
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Fig. 15 Artériole piale avee infiltrat lymphocytaire adventitiel (H. et E 300). 


el quelques cellules 4 noyau allongé (microglie ?), centrés lun, par deux 
coques d’ceufs et autre par une coque d’ceuf avec des restes d’embryon. 

Dans un trone radiculaire antérieur furent aussi trouvées des coques 
d’ceufs autour desquelles on observe la présence de lymphocytes, quel- 
ques éosinophiles et de nombreuses cellules de Schwann. Des cellules 
géantes apparaissent envahissant ces coques chitineuses, bien que dans la 
fig. 11 cela ne soit bien évident qu’en une des coques. 

\u niveau d’un des cordons antérieurs, en certaines préparations, il 
y a une accumulation étendue de cellules granulo-graisseuses, ou l'on ne 
remarque pas de vestiges d’ceufs (fig. 12), et au milieu de laquelle appa- 
raissent des capillaires revétus par des cellules endothéliales proliférées 
et augmentées de volume, au point de quasi obstruer certains de ces capil- 
laires. Il y a un infiltrat intense de neutrophiles et quelques éosinophiles 
dans les espaces adventitiels de ces vaisseaux. 

Outre les lésions veineuses en relation directe avec les ceufs, furent ob- 
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servés des processus inflammatoires exsudatifs vasculaires plus diffus, 
compromettant toutes les tuniques et d'autres fois se limitant a l’adven- 
tice ou 4 l’intima (fig. 13), Les artérioles se montrent également attaquées : 
lésions d’endoartériolite nécrotisante (dégénération fibrinoide) parfois 
obstruant partiellement les vaisseaux. Ce processus peut se présenter plus 
avancé, le dépot de substance fibrinoide s’*étendant & toutes les couches 
du vaisseau (fig. 14). 

Dans d’autre cas il n’y a pas la présence de substance fibrinoide : l’in- 
tima apparait cedématiée avec une infiltration de lymphocytes et de neu- 
trophiles. Enfin, on trouva encore des exemples de périartériolite, carac- 
térisés par une infiltration lymphocytaire périvasculaire (fig. 15). 

Les neurones apparaissent en dégénération ischémique avancée, sans 
figures de neuronophagie. La fibroarchitecture complétement altérée, 
montre une grande désintégration de la myéline dans tous les cordons ; 
on observe dans les portions les plus périphériques de la substance blan- 
che de nombreux corps amylacés. Une gliose accentuée avec aire centrale 
ischémique et acellulaire a été vue dans les coupes d’un fragment d’épi- 
cone. 

Dans les troncs radiculaires, outre la présence de coques d’ceufs déja 
mentionnées, il nous reste 4 peine 4 noter d’intenses destructions locali- 
sées de myéline, observées fréquemment dans les préparations exa- 


minées. 


Coupes de la région dorsale. 


Dans les coupes du fragment retiré de la moitié supérieure de cette 
région, 4 part quelques neurones en phase initiale ou plus avancée de 
chromatolyse, on n’apercoit plus rien d’anormal. Déja, dans les coupes 
appartenant a la moitié inférieure de la région dorsale, les lésions sont plus 
variées. Dans le cordon postérieur, proche de la commissure grise, il 
y a une aire avec de nombreux vaisseaux aux parois bien constituées 
ou l'on peut apercevoir des formations thrombotiques dans |’intérieur 
de quelques veinules et un discret exsudat lymphocytaire, plus quelques 
cellules granulo-graisseuses, au milieu de ces vaisseaux. Autour de cette 
zone, il y a une démyélinisation compléte des fibres du cordon postérieur, 
ce qui arrive aussi autour de quelques autres vaisseaux. Le conduit épen- 
dymaire se trouve complétement effacé par une masse des cellules épen- 
dymaires proliférées. 

La chromatolyse des neurones est plus avancée et diffuse que celle 
observée dans la moitié supérieure de la région dorsale. 

La méthode de Holzer, employée pour rendre évidentes les fibres de la 
glie, n’a pas fonctionné d'une maniére satisfaisante. Malgré tout, les autres 
méthodes employées n'ont pas fait soupconner une réaction gliale digne 
d’étre notée. 

En aucune des coupes de la région dorsale on ne vil des ceufs de =. 
mansoni, 


Coupes d'un nerf d’émergence lombaire 


Dans les coupes de ce nerf, A son émergence, apparaissent un cedéme, 
des suffusions sanguines, une infiltration lympho-plasmocytaire diffuse, 
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et la prolifération des cellules de Schwann. Des ceufs de Sch. mansoni 
ne furent pas trouvés (1 


COMMENTAIRES CLINIQUES. 


De l’observation exposée, nous voyons que le diagnostic pendant la vie 
de la malade a été impossible, par l’évolution rapide de la maladie. La 
patiente séjourna a l'infirmerie 4 peine 10 jours, une ponction lombaire 
et les examens routiniers ayant seulement été faits qui n’ont rien éclairé. 
Il est possible — et nous admettons le fait — que les renseignements 
n’aient pas été exacts quant a la durée de deux semaines a peine de sa 
paralysie. 

Dans ce cas, A peine le diagnostic du syndrome a-t-il été possible. La 
patiente a présenté une paraplégie de type flasque, avec de l’incapacité 
motrice des membres inférieurs, des réflexes profonds de ces mémes mem- 
bres abolis, avec de I"hypotonie musculaire de ces membres, signe de Ba- 
binski bilatéral, troubles sphinctériens, signes subjectifs et objectifs de 
la sensibilité 4 topographie médullaire, de la fiévre et une escarre tro- 
phique trochantérienne tableau final d’une myélite aigué transverse. 
Nous avons posé le diagnostic clinique d’une myélite de cause indéter- 
minée ou de neuro-virose. Le décés au 10® jour, nous a offert l’opportu- 
nité pour la vérification nécropsique qui révéla, avec surprise, une schisto- 
somose médullaire. 

Notre observation différe de celle de Gama et Sa. Dans celle de ces 
auteurs, il y a eu blocage des espaces sous-arachnoidiens, xanthochromie 
et myélographie révélatrice de la compression médullaire — ce qui a 
fourni Vindication d’une intervention chirurgicale, confirmant par la 
biopsie la présence des ceufs de Sch. mansoni, avec guérison du patient. 
Elle se rapproche assez de celle de Couto et Costa, de celle de Muller et 
Stender, Day et Kenawy et de Bayoumi, par le fait qu'elle réalise une forme 
de myélite subaigué, avec évolution grave, en se terminant par la mort, 
comme dans notre cas. La forme myélitique se révéle donc beaucoup 
plus grave par son évolution a bas bruit et par les difficultés de diagnostic, 
puisqu’elle simule plusieurs autres affections nerveuses médullaires. For- 
tuitement, la connaissance d’une schistosomose dont l’individu est por- 
teur, son exposition 4 une contamination dans une zone ou le mal est 
endémique, l’examen positif des selles, etc., pourrait susciter des soup- 
cons conduisant a un diagnostic de probabilité. La forme pseudo-tumo- 
rale, avec blocage, comme celle de Gama et Sa, offre plus de possibilités 
de diagnostic pendant la vie, puisqu’elle conduit a l’intervention chirur- 
gicale, eb que parfois on pourra dans certains cas faire un prélévement 
pour l’examen anatomique. 

Les réactions du liquide céphalo-rachidien, au cours de la schistoso- 
mose nerveuse, n’ont pas encore de spécificité pour cette maladie. L’éosi- 
nophilorachie qui pourra étre trouvée, traduit a peine le caractére pa- 
rasitaire. Elle est trés fréquente aussi dans la neurocysticercose. La réac- 


1) Tous les nerfs d’émergence lombaire présentaient un aspect identique, raison 
pour laquelle, arbitrairement, nous avons choisi l'un d’eux pour l’examen microsco- 
pique, sans avoir noté particuli¢rement celui dont il s'agissait 
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tion de Fairley de la fixation du complément pour la schistosomose, ap- 
pliquée au liquide céphalo-rachidien, est peut-étre la seule qui puisse nous 
donner un résultat indicatif, étant donnée la haute sensibilité de cette 
réaction pour la schistosomose (Martins, 1949 ; Rodrigues et Costa, 1949; 
Mayer et Piffano, 1945). Mais rien n’autorise, pour le moment, a lui ac- 
corder une valeur spécifique de neuro-bilharziose, quand elle est positive 
dans le liquide, jusqu’é ce que des données suffisantes de sa constance 
et de sa spécificité dans ces cas viennent prouver sa valeur comme moyen 
biologique de diagnostic de la forme nerveuse de cette maladie. Cou- 
tinho, selon Martins (1949), l’a trouvée positive avec 1 cm* de liquide, 
extrait d’un patient atteint de neuro-tuberculose. 

La schistosomose médullaire se présente donc, cliniquement, sous plu- 
sieurs aspects, el nous pouvons séparer une forme pseudo-tumorale ou 
compressive médullaire (cas de Gama et Si) et une autre forme myéli- 
tique (cas de Couto et Costa, Muller et Stender et d’autres), avec sympto- 
matologie variable, dépendant de la plus ou moins grande extension de la 
lésion aux faisceaux, a la substance médullaire et aux racines, de la durée 
de lVévolution, des réactions locales et générales de l’organisme, etc. Son 
diagnostic clinique peut seulement étre supposé puisque, jusqu’a présent, 
nous n’avons encore aucun élément spécial qui caractérise, cliniquement 
ou biologiquement, la forme nerveuse de cette helminthose. 


COMMENTAIRES ANATOMO-PATHOLOGIOUES. 


Les lésions provoquées par les ceufs ont eu, généralement, un siége 
vasculaire. Réunissant les données observées, nous pourrions tracer l’es- 
quisse suivante de sa morphogenése : un ceuf ou groupe d’ceufs s’arré- 
tant dans la lumiére d’un vaisseau, vient provoquer : 1° la lésion de l’in- 
tima, qui prolifére, et, progressivement, l’enveloppe ; 2° l'apparition d’élé- 
ments lymphocytaires enveloppant Tceuf et atteignant, fréquemment, 
toute l’épaisseur de la paroi vasculaire, s’étendant par l’adventice sur 
une certaine longueur du vaisseau, comme on peut vérifier a la fig. 7; 
3° la nécrose hyaline et quelquefois fibrinoide de la paroi vasculaire qui 
dans le cas présent s’est montrée trés évidente, peut-étre par une raison 
d’ hypersensibilité. 

Les phénomeénes thrombotiques observés sur les coupes, doivent avoir 
été provoqués autant par des lésions de la paroi vasculaire que par le 
propre trouble dans le cours sanguin, Landis que les hémorragies et la 
néoformation vasculaire sont 4 peine leurs répercussions. Dans le cas 
présent, la néoformation vasculaire s’encadre entiérement dans la 3® loi 
de Thoma (Moschowitz, 1949, 1950), d’aprés laquelle l’apparition de 
vaisseaux capillaires est fonction de la différence entre la pression intra- 
capillaire et celle des espaces tissulaires environnants. Si celle-ci est su- 
périeure a celle-la, la néoformation ne se produit pas. Dans le cas de cette 
étude, le tissu médullaire en désintégration présenta une tension moindre, 
tandis que, d’un autre cdté, la tension intracapillaire s’était élevée en 
conséquence immédiate de l’obstacle veineux. 

Les lésions vasculaires veineuses, celles méme qui ne présentent ni 
ceufs ni leurs vestiges, peuvent étre en relation avec la présence de ces 
éléments en quelque point de la paroi vasculaire, non intéressé par la 
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coupe. Nous ne pourrions admettre la méme interprétation pour les lé- 
sions artériolaires, o8 dans aucune coupe n’ont été trouvés des ceufs de 
Sch. mansoni. Probablement, elles découlent d’un processus hypertensif 
installé dans ce segment de la moelle par |’addition des obstacles a |’écou- 
lement veineux. Nous pourrions les comparer avec les lésions déja étu- 
diées en cas d’hypertension essentielle (Bogliolo, 1950). 

Bien que Potenza (1947), impressionné « par la grande fréquence des 
localisations pulmonaires desdits ceufs », pense que la voie artérielle est 
la plus fréquemment suivie en cas de localisations ectopiques d’ceufs de 
Sch. mansoni ; dans notre cas ceci ne semble pas étre arrivé. Le fait qu’en 
de nombreuses coupes, il n’a pas été trouvé d’ceufs en relation avec 
des artérioles ou des artéres, écarte d’emblée l’idée d’une dissémination 
par voie artérielle qui semble moins probable si l’on considére la maniére 
dont la déposition des ceufs a été effectuée, au moins dans la moelle, de 
maniére restreinte 4 un certain segment et en intensité non comparable 
aux cas aberrants étudiés par cet auteur. 

L’absence, malheureusement, de données qui rendent évident le trajet 
des ceufs jusqu’é la moelle, nous rend impossible une connaissance sire 
du mécanisme de celui-ci. 

Les connexions variées du systéme porte avec le systéme cave sont 
connues. Pour la discussion présente, nous avons besoin de considérer 
4 peine celles qui se font a travers le plexus hémorroidal, lié 4 l"hypogas- 
trique par la veine hémorroidaire moyenne (Morris, 1953), et celles faites 
aux dépens des veines de Retzius (Almeida, 1948). Toutes ces conne- 
xions mettent en communication, quoique indirecte, les veines de |’intes- 
tin avec celles de la moelle. Les veines de Retzius semblent avoir été, 
réellement, le pont entre l’intestin et la moelle, par le fait qu’elles repré- 
sentent une voie plus courte et plus simple, et aussi, comme y insiste Faust 
(1948), par le fait que le plexus hémorroidaire n’est pas habitat d’élection 
pour les vers adultes. 

Le dépét d’ceufs dans la moelle, si intense et circonscrit 4 une région 
relativement petite, nous fait penser avec Couto et Costa (1949) a 
la possibilité d’une émigration de la femelle, méme hors de son habitat 
normal, allant se placer plus proche de l’endroit ot ont été trouvés 
les ceufs. Des possibilités semblables ont été aussi acceptées par Green- 
field et Pritchard, Shiegel, Reever et Kerr, cités par Faust, et par Faust 
méme (1948). En faveur encore de ce point de vue plaident les cas cités 
par Faust, de la rencontre de vers adultes en dehors de leur habitat usuel, 
comme celui de De Gazagerli qui a trouvé un male de Sch. haematobium 
dans la branche circonflexe de l’artére coronaire ; celui de Badir de la 
trouvaille d’une paire de vers dans une branche de la veine ophtalmique 
supérieure ; celui de Fujinani et Nakamura qui ont découvert un ver male 
dans la veine cérébrale moyenne d'un singe expérimentalement infesté 
par Sch. japonicum et de nombreuses autres constatations ot l’on a 
rencontré des vers adultes en dehors du systéme porte (dans les artéres 
pulmonaires, auricule droit, veines rénales, etc.). La marche des ceufs 
pondus par la femelle vers la moelle, dans le sens contraire 4 celui du 
cours veineux, serait expliquée par le changement éventuel du sens de 
ce courant, favorisée par l’absence de valvules dans ces veines, d’amples 
communications avec d’autres systémes veineux (Batson, 1940, cité par 
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Faust, 1948), ou par la pression négative de l’espace péridural (Rocha 
Azevedo, cité par Gama et Sa, 1945). Nous pourrions encore admettre 
l’hypothése qu’un couple ou quelques couples de parasites se plagant a 
la lumiére d’une veine émissaire du plexus spinal, ait ici produit un obsta- 
cle partiel au courant sanguin et, par conséquent, une déviation du plus 
grand volume de ce courant vers d’autres voies d’écoulement, aspirant 
ainsi, 4 la maniére d’une pompe hydraulique, du sang des secteurs vei- 
neux extramédullaires et avec lui aussi les ceufs du parasite dans |’inti- 
mité de la moelle. 

Les modifications du cété du tissu nerveux proprement dit et certains 
aspects tels que les accumulations étendues de cellules granulo-graisseuses 
mentionnées dans la description des coupes de la région dorso-lombaire, 
ne peuvent étre attribuées a l’action directe des ceufs, mais découlent des 
graves troubles circulatoires ici installés. 

Les démyélinisations périvasculaires signalées dans la région dorsale, 
sont peut-étre provoquées par les produits de la désintégration tissulaire 
circulant dans les espaces de Virchow-Robin. 


RESUMI 


Les auteurs rappellent la rareté relative de la schisLosomose nerveuse, 
présentant dans un tableau sommaire les publications et les commu- 
nications qu’ils ont pu recueillir dans la littérature mondiale jusqu’a ce 
jour ; ils rapportent encore la prédominance de la schistosomose céré- 
brale sur la médullaire (92 cas cérébraux pour 12 médullaires). 

Ils signalent que tous les cas brésiliens de schistosomose médullaire 
furent produits par le S. mansoni, le diagnostic positif ayant été établi 
dans un cas par biopsie chirurgicale, dans un autre par autopsie et un 
diagnostic clinique de probabilité. 

L’observation présente est le cas d’une malade qui présenta le tableau 
clinique d’une myélite aigué transverse, de cause indéterminée, la né- 
cropsie ayant montré des lésions médullaires dans la région sacro-lom- 
baire, provoquées par la localisation de nombreux ceufs de S. mansoni. 

De l'étude des cas de schistosomose médullaire rapportés dans la lit- 
térature, ils concluent pouvoir séparer deux variétés cliniques : une d’as- 
pect pseudo-tumoral ou compressivo-médullaire avec signes positifs 
de blocage des espaces sous-arachnoidiens ; l'autre, myélitique, sans 
éléments cliniques et biologiques spéciaux. 

Ils considérent qu’il n’y a pas encore une explication satisfaisante du 
mécanisme de l’arrivée des ceufs du parasite dans le névraxe. IIs ont ce- 
pendant l’opinion que, dans le cas de leur malade, la ponte sembla s’effec- 
tuer proche de la moelle par migration du ver adulte de l’habitat nor- 
mal vers le voisinage de cet organe. 

Dans le rapport anatomo-pathologique, la présence d’ceufs de S. man- 
soni fut notée seulement pour la région sacro-lombaire, ow ils ont été ob- 
servés en grand nombre. 

Les lésions provoquées par les ceufs furent principalement de nature 
vasculaire, auxquelles les auteurs ont donné la responsabilité par les 
phénoménes thrombotiques et hémorragiques observés. 

Des lésions artériolaires non directement liées a la présence des ceufs 














sol 











MYELITE SCHISTOSOMIQUE DUE AU S. MANSONI 259 


du parasite dans la moelle furent encore décrites : lésions d’endoartériolite 
nécrotisante (dégénération fibrinoide), d’endoartériolites avec cedéme 
et infiltrat leucocytaire de l’intima et lésions de périartériolite. 

Les auteurs classent le cas présent comme le 11 cas prouvé de schisto- 
somose médullaire et le 3¢ cas brésilien. 
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ETUDE EXPERIMENTALE DES LESIONS 
PROVOQUEES PAR L'IMPLANTATION INTRACEREBRALE 
DE FRAGMENTS D‘OR RADIOACTIF 


Incidences thérapeutiques 


J. DE AJURIAGUERRA *, Ph. BENDA **, J. CONSTANS, 
M. DAVID et M. TUBIANA 


S’il est vrai qu’un axiome classique affirme la relative résistance du 
tissu nerveux a divers agents physiques, notamment aux rayons X, de 
nombreuses recherches expérimentales et cliniques ont cherché A nuancer 
cette opinion et a préciser |’extension et la signification des lésions histo- 
logiques constatées (1). 

Dés le début du siécle, les effets des rayons X et des corps radioactifs 
sur le systéme nerveux ont intéressé aussi bien les physiologistes a la 
recherche d’un instrument de destruction localisé ou les anatomo-patho- 
logistes discutant le mode d'action cellulaire ou vasculaire des radiations 
que les thérapeutes s’efforcant de préciser la dose optimum pour la radio- 
thérapie des tumeurs cérébrales. 

Les techniques récentes apportent plus de rigueur en ce domaine : 
utilisation du bétatron fournit un rayonnement homogéne sur toute la 
profondeur du champ irradié ; les facilités actuelles pour obtenir des radio- 
isotopes offrent une grande diversité de produits quant & leur période ou 
leur énergie. La comparaison avec les effets des ultra-sons souligne en- 
core l’intérét de distinguer les altérations de structure cellulaire évidentes 
et le trouble fonctionnel plus discret, mais pourtant réel (2). 

Nous rapportons ici les résultats de l’expérimentation, commencée en 
1951, sur les effets histologiques de grains d’or radioactif implantés dans 
le cerveau de chiens et de chats. 

La littérature fournit déja de nombreux documents relatifs 4 l’utilisa- 
tion de corps radioactifs en neurologie expérimentale. 

Il s’agit essentiellement de radium ou de radon, employés a doses va- 
riables ; mais alors que la radioactivité du radium est pratiquement cons- 
tante, il faut tenir compte de la période du radon quiest de 3,8 jours : 


* Maitre de Recherches a l'Institut National d’Hygiéne. 
** Attaché de Recherches a l'Institut National d’Hygiéne. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 4, 1954. 
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cette destruction relativement rapide du radon permet de le laisser in situ, 
apres implantation. 

Par ailleurs, pour chercher a séparer l'effet biologique du rayonnement 
béta et gamma, on peut utiliser des aiguilles ou des « seeds » de radium et 
de radon, a parois de verre ou a parois métalliques : selon l’épaisseur du 
métal utilisé (platine, or), le rayonnement béta sera plus ou moins parfai- 
tement filtré et arrété. 

Ainsi, les premiers travaux de Horsley et Finzi (1911) sont basés sur 
l’action de radium filtré ; ceux de Williamson et coll. (1920) mettent en 
évidence une nécrose de 4 mm de diamétre aprés exposition 4 200 4 900 
mg /h de radium extradural ; ils notent une ligne de démarcation franche 
entre la zone nécrotique et Je tissu cérébral sain et soulignent l’absence de 
signes cliniques (4). 

Pendergrass et coll. (1922) font une application de radium filtré sur 
la surface du cortex cérébral et de la moelle de chiens ou implantent 
des aiguilles de radium non filtré pendant un certain temps dans le cer- 
veau (5). Du cété irradié, l’augmentation de poids de |’hémisphére, du fait 
de l’cedéme cérébral, va de 12 & 42 %. Seules, des doses inférieures a 
1150 mg/heure sont compatibles avec la survie‘de l’animal; le volume 
total de destruction est maximum (3.000 mm*) pour une dose de 
1.400 mg/heure qui correspond a dix millicuries de radon. On peut en 
retenir la profondeur moyenne de destruction, qui donne un rayon de 
dix mm pour la nécrose. 

Certains animaux ont été suivis pendant un an : la lésion pourrait avoir 
une extension insidieuse, puisque ses dimensions sont plus grandes aprés 
un an d’observation. 

Pendergrass envisage les applications thérapeutiques éventuelles : im- 
plantation directe en cas de tumeur inopérable ou profonde ; pose de 
radium filtré in situ aprés ablation partielle d’une tumeur. 

Bagg (1921), Edwards et Bagg (1923) cherchent aussi a partir d’expé- 
riences sur le chien et le singe, 4 définir la dose thérapeutique qui convien- 
drait au traitement des tumeurs (6, 7). Bagg place des tubes, & parois de 
verre, contenant du radon par conséquent non filtré sous le scalp ou dans 
le cerveau ; ces tubes ont quelques millimétres de long et un diamétre 
extérieur de 4/10 de mm. Le trocart qui sert a les implanter peut avoir 
8/10 mm de diamétre. 

C’est ainsi que 30 jours aprés l’implantation de 1,1 me de radon, soit 
147 mg.h, on trouve une lésion de 10 mm de diamétre : la zone de nécrose 
de 5 mm est entourée d’une zone avec cedéme et cellules plus ou moins 
dégénérées sur 2 4 3 mm. 

Si la méme dose de radiation est donnée dans un temps trés court, par 
exemple 255 me pendant 30 minutes, le tableau clinique est d’emblée 
alarmant ; on note, au 4¢ jour, une lésion hémorragique sur 2 cm. 

Il faut souligner, au contraire, qu’avec des doses de radon filtré, on ne 
trouve au bout d’un mois qu’une lésion discréte de 3 mm de diamétre 
ayant l’apparence d’une cicatrice ; dans ce cas, d’ailleurs, le diamétre du 
tube contenant le radon filtré est relativement grand (3 mm). Enfin, |’ap- 
plication externe d’une dose filtrée est également bien tolérée. 

Bagg suggére la possibilité d’applications thérapeutiques par voie ex- 
lerne ou par implantation de petites doses de rayonnement béta : il y a 
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intérét 4 distinguer la dose et le temps d’exposition des tissus. Mais jl 
démontre aussi l’intérét neurophysiologique de la méthode, dans l'étude 
des corps striés, en y produisant une nécrose localisée. 

Au point de vue histologique, la lésion croit lentement dans les premiers 
jours ; elle est maximum 4 la 2¢ semaine, faite d’une nécrose entourée 
d’une zone de polynucléaires, d’un diamétre total de 1 cm. 

A la 16 semaine, un anneau cedémateux de 2 & 3 mm! circonscrit une 
nécrose de 4 mm de diamétre. Bagg insiste sur la’discrétion des troubles 
a distance. 

Paterson-Ross (1931) place sur le cortex des capsules de radon plus ou 
moins complétement filtré par du platine (8). 

Avec des doses de 5 me et un filtre de 0,5 mm d’épaisseur, il note, dés 
la 20¢ heure, un effet sur les éléments cellulaires ; il rappelle l’opinion clas- 
sique, selon laquelle toute altération cellulaire est secondaire a une atteinte 
vasculaire ; sa conclusion personnelle est quelque peu équivoque puisqu’il 
écrit : «... bien que les modifications les plus précoces concernent |’endo- 
thélium vasculaire, nous pouvons apporter la preuve que l’atteinte des 
cellules nerveuses précéde toute hémorragie ou thrombose ». 

En tout cas, ala dose de 3,2 me, soit 425 mg.h, la taille de la lésion obte- 
nue est plus petite avec un filtre de 0,5 mm qu’avec un filtre de 0,3 mm; 
les dimensions respectives sont de 8 et 12 mm, d’aprés le schémas de |’au- 
teur, au 9° jour. 

Des doses de 1,5 me de radon sont beaucoup moins efficaces : il n'y a 
plus de nécrose massive, mais une réaction microgliale et astrocytaire ; 
méme discrétion des lésions avec des doses de radium de 0,5 mg filtré par 
0,6 mm de platine, appliqué pendant 3 a 58 jours. 

Au point de vue histologique, l’aire de nécrose est infiltrée de cellules 
microgliales chargées de graisses ; ces cellules s’observent dans les espaces 
périvasculaires autour de la lésion et dans les espaces sous-arachnoidiens 
a distance. Autour de la nécrose, les éléments cellulaires se colorent mal, 
les neurofibrilles sont fragmentées, la myéline segmentée ; au 4¢ jour, on 
note des thromboses vasculaires et des modifications endothéliales. Aprés 
un temps plus long, un anneau d’astrocytes, quis’épaissit peu a peu, cir- 
conscrit la lésion. 

Cairns et Fulton (1930) exposent la moelle de chats et de singes a des 
doses variables de radon, par voie extradurale (9) ; des doses supérieures 
4 9.5 me entrainent une paraplégie chez le chat mais sont 'mieux tolé- 
rées par le singe. Ces signes cliniques apparaissent d’autant plus tardive- 
ment que la dose est plus faible. 

Peyton (1934) obtient avec la méme technique, chez le chien, une para- 
lysie avec une dose de 2,8 mc (10) ; histologiquement, il note une réac 
tion méningée localisée, des altérations cellulaires, une prolifération gliale. 
Avec des doses de 10 me, la paralysie apparait dés le 4¢ jour, la destruc- 
tion cellulaire est intense, les fibres sont détruites. 

Lacassagne (1935) introduit un tube de radon dans l’hypophyse de 
lapin : seule, une partie de la glande se nécrose ; au voisinage, les autres 
cellules de la glande gardent un aspect normal (11). 

Citons un travail de Colwell (1937) sur l’effet du radium en application 
externe chez le rat (12). 

L’étude de Campbell et Novick (1949) apporte d’intéressantes données 
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histologiques (13) : aprés irradiation par de fortes doses de radon appliqué 
sur la pie-mére (30 4 78 mc pendant 5 4 32 minutes), ils décrivent, a la 
5¢ heure, la lyse des structures cytoplasmiques et la dégénérescence du 
noyau : fragmentation de la chromatine, altération chromophile, touchant 
surtout les cellules pyramidales des couches 2, 3, 5 du cortex. Les astro- 
cytes paraissent trés sensibles a l’irradiation, la mésoglie trés résistante ; 
les deux types, oligoglie et microglie, finissent par se confondre et conver- 
ger vers un type histologique commun. 

Stern et Peterson (1950) utilisent la voie stéréotaxique chez le singe pour 
placer des capsules de 3 me de radon filtré par de l’or, soit 400 mg. h ; 
au 4¢ jour, la lésion a un diamétre de 1 cm : autour de la zone de nécrose, 
la réaction cellulaire est minime, sans atteinte vasculaire ou neuronale 
4 distance. Stern souligne l’intérét de pouvoir contrdler la taille de la 
lésion en fonction de la dose et celui du repérage de la capsule par sa radio- 
Opat ité (14), 

Sorison et Wang (1951) s’attachent 4 employer des doses beaucoup 
plus faibles (15) : avee 30 ye de radon non filtré, soit 4 mc.h, on peut 
créer une lésion de 3 mm de diamétre; il faudrait 80 me.h de radon 
filtré par de lor pour arriver au méme résultat. Comme les lésions sont 
faites dans des structures différenciées du bulbe, on ne peut pas dé- 
passer la dose de 15 ue qui crée des lésions de 2 mm de diamétre, avec un 
cedéme important, net dés le 3® jour et disparaissant aprés un mois. 

Borison trouve une corrélation entre la taille de la lésion et la dose to- 
tale administrée ; en tout cas, il vérifie qu’une implantation faite aprés la 
mort de l’animal n’a plus d’effet histologique. 

Les modifications cellulaires sont précoces, évidentes au 3® jour : cel- 
lules cedématiées, cellules fantOmes qui débordent l’aire de démyélini- 
sation ; puis infiltration périvasculaire ; enfin réaction gliale. L’infil- 
tration périvasculaire est nette au 6¢ jour ; |’extension de la nécrose maxi- 
mum au 16¢ jour. 

Aprés un temps plus long, seule persiste la réaction gliale autour 
de la nécrose. On peut done conclure qu’autour de la zone de démyélini- 
sation on trouve une région circonscrite avec dégénérescence des cellules, 
elle-méme entourée par une zone gliale. De tels faits seraient en faveur 
d'une atteinte cellulaire primitive, puisque les modifications cellulaires 
sont précoces, antérieures a l’infiltration périvasculaire ; puisqu’on note 
aussi un mélange de cellules lésées et saines, ce qui implique une radio- 
sensibilité différentielle ; puisque enfin la lésion a des contours nets. 

Utilisant le méme protocole expérimental, Globus, Wang et Maibach 
1952) apportent quelques détails histologiques (16) : la réaction gliale 
est nette au 4¢ jour, la réaction astrocytaire augmente pendant deux a 
trois semaines, puis tend a se stabiliser vers la fin du premier mois. Les 
fibres myéliniques sont lésées de facon abrupte sur le chemin du trocart, 
mais non ailleurs ; les réactions vasculaires leur paraissent minimes. 
Contrairement a l’opinion des classiques, ils insistent sur l’importance de 
la réaction gliale et minimisent celle des modifications vasculaires. 

Loyal Davis et Goldstein (1952) ont recours a des radio-éléments artifi- 
ciels : or radioactif '** Au sous forme colloidale et phosphore radioactif 
*“P imbibant un petit cube de « Gelfoam »; au bout de quelques jours, 
on trouve une bande de nécrose de 2 4 3 mm de large, qui régresse peu a 
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peu, de sorte que, chez les animaux tenus en observation plus longtemps, 
on ne trouve guére de différence entre l’aspect histologique dd a |’or 
radioactif et celui dd au témoin inactif. Théoriquement, 4 cause du danger 
d’exposition aux radiations gamma émises par les fortes doses d’or radio- 
actif qu’il faudrait employer en thérapie des tumeurs, Davis estime qu’ il 
vaut mieux employer un dérivé du “P qui n’émet que des radiations 
béta (17). 


TECHNIQUE. 


Le matériel examiné comprend une vingtaine de chiens et trois chats, 
sacrifiés dans des délais variables, quelques jours 4 quelques mois, aprés 
implantation intracérébrale d’or radioactif. 

L’or est utilisé sous forme d’un fil d’un diamétre de 1 mm; sa longueur 
peut étre variable, mais en général de l’ordre de 0,5 4 2 mm. Ces fils d'or 
sont irradiés dans la pile de Chatillon ou de Saclay pendant une semaine 
et deviennent ‘radioactifs selon le schéma : 1®7Au (n, y) ™8Au. L’or 
‘Au a une période de 2,7 jours, et émet un rayonnement béta d'une 
énergie maximum de 0,96 MeV et des radiations gamma d’une énergie 
de 0,41 MeV. L’activité spécifique s’est améliorée depuis 1951. Actuelle- 
ment, on peut obtenir aisément des valeurs de l’ordre de 5 me /mg, ce qui 
permet d’utiliser des grains de 1 mm de diamétre et de 1 mm de long, 
d’un poids moyen de 15 mg, avec des activités allant jusqu’éa 100 me par 
grain. Les doses habituelles ont varié de 0,5 me a 40 me. 

Au début de nos recherches, nous avons implanté des grains d’or dans 
la région thalamique : sous anesthésie au nembutal, aprés trépanation 
osseuse, l’or a d’abord éte introduit par voie stéréotaxique, au moyen du 
cadre de Horsley-Clarke. Ultérieurement, le trou de trépan a été foré a 
1 cm de la ligne médiane, le plus souvent de facon symétrique : l’or est 
placé & une profondeur variable, grace 4 un trocart enfoncé verticalement. 
Les particules se trouvent ainsi 4 différents niveaux, en pleine substance 
blanche, & proximité d’un ventricule latéral ou encore plus profondément 
au voisinage de l’hypothalamus. 

Parfois, un grain d’or est placé de facon symétrique, dans chaque he- 
misphére ; le plus souvent on met d’un coté un grain d’or radioactif et de 
l’autre cété un grain d’or, de taille égale, mais non radioactif, pour con- 
trdler les effets dus au traumatisme et & la présence d’un corps étranget 
Le diamétre extérieur du trocart servant 4 l’implantation est de 16/10 de 
mm. 

Les animaux ont été observés pendant les jours qui suivent l’opération. 
Dans |’ensemble, aucune manifestation clinique anormale n’a été notée ; 
état général et l’appétit restent bons ; 4 aucun moment, il n’y a eu de 
paralysie ou de trouble du comportement. Un cliché radiologique permet 
éventuellement de vérifier pendant cette période la position intracérébrale 
du grain d’or. 

L’animal est sacrifié aprés un temps variable (6 jours A trois mois 
le cerveau est prélevé, placé dans du formol 4 10 %. On peut alors radio- 
logiquement repérer, 4 quelques millimétres prés, l’emplacement de |’or 
de facon a faciliter la préparation des coupes ; en effet, aprés inclusion a 
la celloidine, le bloc est coupé et coloré A un espacement de 15 u dans le 
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foyer et au voisinage de celui-ci —et de 50 uy, plus a distance. Ona utilisé 
les colorations de Nissl, Loyez, van Gieson et par l’hématéine-éosine 
éventuellement, la méthode de Cajal, de Del Rio Hortega, de Holzer et les 
colorations par le soudan et le trichrome. On peut chercher a estimer ma- 
croscopiquement la grandeur de la lésion, soit sur la coupe non colorée, 
soit sur la coloration de Loyez, en notant le diamétre de l’aire de destruc- 
tion. 

On peut aussi comparer cette estimation faite sur une coupe donnée a 
la mesure faite en suivant la série des coupes dans leur épaisseur, puisque 
la lésion doit étre théoriquement sphérique, a partir de la source d’irra- 
diation ponctiforme. 

I] faut tenir compte, en fait, de l’organisation qui s’est produite, du vi- 
vant de l’animal, autour de la zone d’irradiation et qui parait évoluer en 
fonction du temps ; et d’autre part, de la rétraction des tissus morts au 
cours des processus de fixation et d’inclusion. C’est dire que les dimensions 
mesurées sur coupes sont inférieures aux valeurs réelles. 


RESULTATS. 


Descriplion macroscopique. 


L’élendue de la lésion varie avec les doses employées. Pour des doses 
de 0,5 45 me la zone de nécrose est en moyenne de 3 mm de diamétre, 
appréciation faite sur les coupes de 11 chiens. Pour des doses supérieures, 
la lésion est plus étendue, par exemple 6 mm_ pour 15 mc et 8 mm pour 
40 me. 

Forme de la lésion : dans certains cas, elle est parfaitement sphérique. 
Dans d’autres, elle peut prendre une forme allongée selon certaines lignes 
de force, par exemple dans la région capsulaire. Nous voyons ainsi que, 
lorsque l’or a été placé au-dessous et en dehors du thalamus, la destruc- 
tion se fait le long des fibres capsulaires ou sous-thalamiques (fig. 1) plutot 
quen direction du thalamus. 

Nous avons controlé la réalité de l’action nécrotique de l’or radioactif 
en comparant la lésion avec celle faite par un grain d’or non radioactif 
de méme volume et implanté dans les mémes conditions dans |"hémisphére 
opposé. Celui-ci s’est comporté comme un simple corps étranger, les 
reactions étant modérées autour de lui (fig. 2, cOté droit 


Descriplion microscopique. 


Les lésions se caractérisent d’abord par une zone de nécrose dans la- 
quelle on ne trouve aucun élément cellulaire. Dans cette zone de nécrose, 
on voit parfois des vaisseaux dont les parois vasculaires sont mal indivi- 
dualisées et dont on n’apercoit que la lumiére (fig. 3). Autour de ces vais- 
seaux, on distingue un halo de substance amorphe dont. les limites périphé- 
riques sont plus ou moins nettles. 

\ certains endroits, on note des vaisseaux avec une double collerette : 
une paroi colorée en rouge entourée d'un exsudat rose pale, séparé de la 
périphérie par une collerette beaucoup plus large et de coloration plus 
lerne. 
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Dans cette zone de nécrose on trouve parfois des zones spongieuses en 
mailles fines, 4 cellules rondes, avec un vaisseau plus ou moins lésé. 

Entourant cette zone désertique, on voit un vaste cercle de destruction 
cellulaire dans laquelle on remarque : soit des vaisseaux épaissis, soit. une 
prolifération capillaire de néovaisseaux avec des espaces périvasculaires 
dilatés constituant un vide périvasculaire ; ailleurs, c’est un aspect de 
périvascularite inflammatoire réactionnelle (fig. 4). 





na i 


Fig. 1. — Vue d’ensemble de a lésion, trois mois aprés implantation bilatérale de 3 me d'or 
radioactif. L’extension lésionnelle se fait dans le sens des fibres capsulaires. Coupe vertico- 





frontale, légérement asymetrique 


Quelques-uns de ces vaisseaur sont remplis de débris cellulaires qui 

paraissent correspondre 4 des modifications de la paroi endothélial 
fig. 5). Certains de ces vaisseaux se présentent au van Gieson sous la 
forme d’une paroi interne et d’une paroi externe colorées en rouge ; entre 
les deux on note une collerette jaune irréguliére. 

Dans cette zone périnécrotique, les cellules sont extrémement altérées 
et l’on remarque de nombreux corps granuleux. Cette zone est parfois 
entourée d’une couronne de dépdt calcaire ; ces dépdts se situent entre la 
zone de nécrose proprement dite et la zone périphérique décrite ci-dessus. 
Mais, dans d’autres cas, nous la retrouvons dans cette méme zone périphé- 
rique. 
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Les méthodes de coloration des graisses montrent une infiltration grais- 
seuse périvasculaire. 

Les techniques argentiques témoignent d’une grande richesse névro- 
glique faite d’astrocytes (fig. 6). On voit les éléments hypertrophiés avec 
des prolongements épaissis. Cette réaction névroglique débute au niveau 
de la région péridésertique et se prolonge a la périphérie, au dela de la 





Fig. 2. — Aspect comparatif de lésions dues a l'implantation, a droite, d’or inactif et, 4 gauche 
de 15 me d'or radioactif 


zone des réactions vasculaires dans des régions ol les colorations cellu- 
laires ne montrent plus d’altérations importantes. 

A la périphérie de la lésion, dans les formes aigués, existent des modifi- 
cations cedémateuses a type de cellules lavées. Parfois, |’edéme est géné- 
ralisé 4 tout hémisphére, mais de tels phénoménes sont régressifs. 

Les modifications myéliniques restent localisées 4 la zone de nécrose, 
sauf dans quelques cas dans lesquels on voit une paleur myélinique & dis- 
tance, au niveau de la substance blanche. Parfois, également, on y retrouve 
la dégénérescence en grappes ; dans ces lésions 4 distance il n’y a ni épais- 
sissement vasculaire, ni périvascularite. 
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Eventuellement, lorsque la lésion siége prés des méninges, on observe 
un épaississement de la pie-mére avec infiltration lymphocytaire et prolifé- 
ration vasculaire et aussi quelques vaisseaux thrombosés. 
Dans la région ventriculaire, les infiltrats lymphocytaires sont souvent 
trés importants et contrastent avec ceux du cété opposé. Il existe une proli- 





. 3. — Vue d’ensemble microscopique de la lésion, a un faible grossissement. 


fération de cellules épendymaires lorsque le grain d’or se trouve a quelque 
distance de la parol. 

Dans deux cas, nous avons trouvé une disparition compléte avec homo- 
généisation de la texture des plexus choroides. 

L’évolution dans le temps se fait vers une cicatrisation gliofibrillaire 
périphérique avec diminution de la réaction inflammatoire et rétraction 
de la zone nécrotique. Ainsi, dans les formes chroniques les lésions cellu- 
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Fig. 4. Modifications vasculaires. 


laires restent localisées aux zones d’infiltration lymphocytaire et de modifi- 
cation vasculaire. 

Nous n’avons pas noté de réaction de radio-nécrose dans un délai de 
trois mois aprés l’implantation de l’or. Mais nous gardons actuellement 
des animaux depuis plusieurs mois en vue d'études ultérieures. 

On peut remarquer dans l'ensemble que si, 4 quelque distance de la 
lésion, il n’y a plus de modifications importantes, il n’existe pas véritable- 
ment de ligne de partage abrupte entre les régions saines et les régions ma- 
lades. La transition peut se faire sur un A deux millimétres. Répétons 
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Fig. 5. — Modifications vasculaires 4 un fort grossissement. 


encore que le découpage entre ces régions est irrégulier et semble se faire 
selon certaines directions privilégiées. 
DISCUSSION. 
Considéralions dosimétriques. 


Si l’on cherche A comparer nos résultats histologiques avec ceux déja 
obtenus par divers auteurs a l'aide de radium ou de radon, il faut d’abord 
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souligner certains traits particuliers 4 notre expérimentation du fait des 
constantes physiques de lor radioactif. 

Sa période (2, 7 jours) est assez voisine de celle du radon (3, 8 jours). 
Quelles que soient les doses implantées, la décroissance de l’intensité dans 
le temps et la durée de lirradiation sont déterminées par ces caractéres 





Fig. 6. — Réaction astrocytaire. 


physiques. Au contraire, avec le radium ou les rayons X, l’intensité reste 
constante, mais la dose peut étre délivrée dans un temps choisi 4 volonté, 
plus ou moins long. 

Le rayonnement béta de |’or ?** Au a une énergie maximum de 0,96 MeV. 
On ne peut aisément le comparer avec celui émis par le radon qui est trés 
complexe et dont certaines composantes sont nettement plus énergétiques ; 
cependant, dans les deux cas, le parcours moyen d’une particule béta 
ne saurait dépasser quelques millimétres dans les tissus. 
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En ce qui concerne le rayonnement gamma, ceux émis par l’or ont une 
énergie de 0,41 MeV, ceux émis par le radon forment un spectre complexe 
dont l’énergie moyenne est 1,8 MeV. La dose délivrée dans |’air pendant 
une heure 4 un cm d’une source de 1 me est de 2.4r pour l’or et de 84r 
pour le radon filtré par 0,5 mm de platine. En tenant compte des diffé- 
rences de période on voit qu'il faut une quantité 5 fois plus forte d’or que 
de radon, exprimée en me, pour délivrer une dose comparable. 

Si l'on cherche & comparer dose et dimensions de la lésion histologique, 
il faut préciser 2 points 

1° le critére histologique choisi ; 

2° la méthode de calcul et de comparaison des doses de radiations déli- 


vrées au moyen de techniques trés diverses. 


1° Au point de vue histologique, il faut faire une distinction entre la 
zone de nécrose et de destruction cellulaire et la zone d’altérations morpho- 
logiques plus ou moins marquées. Nous avons pris comme critére histo- 
logique l’aire de destruction compléte et trouvé un diamétre moyen de 
3 mm, pour des activités de 1 45 me. Remarquons que ce chiffre est lu 
sur nos coupes ; il est inexact en valeur absolue, car il faut tenir compte 
a la fois des remaniements secondaires in vivo, au cours de l’évolution de 
la lésion, et aussi de la rétraction générale de la piéce anatomique au mo- 
ment de la fixation et du montage. Sans doute peut-on estimer a 1/3 la 
valeur de la majoration nécessaire pour corriger ce facteur, ce qui donne- 
rait un diamétre réel de 4 mm de démyélinisation pour des doses de 
l’ordre de 1 me de ?*Au. En ce qui concerne les autres auteurs, nous 
nous sommes référés & ce qu’ils appellent aire de nécrose ou aire de des- 
truction, mais il est certain que tous n'ont pas utilisé le méme critére 
histologique pour la définir. Néanmoins, comme habituellement les li- 
mites de la lésion sont grossiérement évidentes, on peut étre autorisé a 


faire cette comparaison. 


2° Méthodes de calcul. 

1. — En ce qui concerne le rayonnement gamma, il faudrait en toute 
rigueur calculer la dose recue en chaque point et comparer la distribution 
des doses autour des diverses sources utilisées. Ceci est malheureusement 
impossible car la diversité de la forme des sources introduit des facteurs 
géométriques dont il est difficile de tenir exactement compte. De plus, 
l’épaisseur des filtres qui entourent les sources de radium ou de radon 
varie dans d’assez larges limites. Enfin, l’'absorption des gamma émis 
par le radium n'est pas exactement comparable a celle des gamma émis 
par l’or radioactif. On voit done qu'il serait extrémement difficile d’obte- 
nir une grande précision dans la comparaison ; celle-ci n’est d’ailleurs peut- 
étre pas utile puisque la variation des conditions biologiques (animaux de 
race, d’age, de sexe différents, localisations intracérébrales diverses, du- 
rées variables d’évolution de la lésion aprés implantation) rendrait illu- 
soire une telle rigueur. 

Pour comparer des irradiations aussi différentes, nous nous sommes 
contentés, dans chaque cas, de calculer les doses délivrées en un point 


situé a un centimétre de la source utilisée ; c’est cette valeur qui figure 
dans le tableau I et sert de base 4 nos rapprochements. 
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2. — En ce qui concerne l’irradiation béta, la comparaison est plus diffi- 
cile encore et tout calcul est illusoire du fait de la trés grande importance 
que prend, dans ce cas, une faible variation de l’épaisseur du filtre ou des 
conditions géométriques. Nous avons calculé, selon une méthode exposée 
ailleurs (Meunier, 1954) (45), la variation de la dose béta autour des sources 
d’or que nous avons utilisées. 

En tenant compte de l’autoabsorption, on trouve que pour un grain 
d’or de 1 mm de rayon, d’activité spécifique de 0,1 me /mg et d’activité 
totale de 8,1 me, la distribution de la dose dans les premiers millimétres 


est de : 
Distance en mm Dose pour les béta Dose pour les gamma 
] 3.162.000 rad 250.000 roentgen 
2 26.500 10.920 » 
3 10.970 » 17.670 
10 0 1.740 » 


On voit que c’est au cours du deuxiéme millimétre que la dose délivrée 
par les béta devient inférieure a celle délivrée par les gamma, et que dans 
le Lroisiéme la dose gamma est supérieure 4 la dose béta. 

Ce résultat est valable également pour les béta émis par le radon, bien 
que ceux-ci soient plus pénétrants que ceux émis par l’or. Au dela de 4 mm 
irradiation due aux béta devient pratiquement nulle. Ainsi le diamétre 
du volume irradié par les béta ne dépasse pas 6 4 8 mm et ce n’est que 
dans un volume de 3 4 4 mm de diamétre que la dose béta est supérieure 
ou égale a la dose gamma. 

Sur le tableau I, nous avons indiqué par une croix l’existence d’une 
irradiation béta sans chercher a l’évaluer. 


TABLEAU I, Rapport entre la dose délivrée par le Radium, le Radon et l Or radioacti; 
el le diamétre de la Nécrose expérimentale cérébrale. 








| 
. Corps | Gamma en r tie Diameétre de la 
Auteurs radioactif | a lem | Beta | lésion en mm 
| 
' : 
Borison Radon 3 | 3 
Radon filtré | 680 0 3 
Bagg Radon filtré | 1, 250 | 0 3 
Radon 1, 250 F 
Williamson Radium filtré 1.700 a 7.600 0 {as 
] 
Stern Radon filtré 3.400 0 10 
| 
Paterson Ross Radon filtré 3. 600 0 | s 
Pendergrass | Radium 3.060 & 
| Radium filtré 12. 000 0 | Is 
ABCDI1 | Grain d’or Au 32a 1.115 3 
} 3, 350 6 
S. 900 s 
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On peut remarquer que pour des doses inférieures a 1.000 r a 1 cm, 
l’aire de la nécrose ne dépasse pas 3 mm. Borison et Wang ont méme mon- 
tré que pour des doses trés faibles de radon, il y a d’abord une certaine 
proportionnalité entre l’aire de destruction et la dose délivrée, puis l’aire 
tend vers une certaine limite 4 partir d’une dose qui correspond sur notre 
tableau 4 34 r (3 mm de diamétre). Etant donné le peu d’importance de 
la dose gamma, cette destruction parait liée aux particules béta. Ainsi, 
en tenant compte de la rétraction des tissus a la fixation, tout se passe 
comme si l’on obtenait une destruction sphérique de 4 mm de diamétre 
ou de 2 mm de rayon, pour ces doses béta correspondant a une irradia- 
tion gamma de 34r a1 cm. 

Il semble que les dimensions de la lésion soient les mémes pour toutes 
les doses qui s’échelonnent entre 34 r et 1.000 r environ : l’effet biolo- 
gique des particules béta ne paraissant pas pouvoir dépasser le troisiéme 
millimétre, ce qui correspond aux données théoriques. Le réle des radia- 
tions béta dans ces premiers millimétres peut étre encore illustré par les 
résultats de Borison et Wang qui montrent qu’il faut une dose 20 fois plus 
forte de radon filtré (par 0,3 mm d’or) que de radon non filtré pour faire 
une lésion de 3 mm de diamétre : la filtration absorbant évidemment la 
quasi-totalité des particules béta et seulement une faible proprotion des 
rayons gamma. 

Au dela du palier constaté sur le tableau I entre 34 r et 1.000 r, des 
doses supérieures correspondent 4 une lésion histologique plus étendue 
ainsi, vers 3.000 r & 1 cm, le diamétre de la lésion est approximativement 
de 6 4 10 mm (sans tenir compte de la rétraction tissulaire). Dans notre 
série de cas, nous constatons au dela de 1.000 r une corrélation entre la 
dose et le diamétre lésionnel. Il est permis de supposer que c’est doréna- 
vant la dose plus ou moins grande de rayonnement gamma qui est en 
cause. 

Peut-on essayer d’aller plus loin et de calculer la dose nécessaire pour 
déterminer une lésion ? 

En étudiant nos résultats, on voit que notre lésion de 6 mm correspond 
a une dose de 3.350 r a 1 cm, soit environ 30.000 r aux limites de la lésion. 
La lésion de 8 mm correspond A une dose voisine de 50.000 r au niveau 
de ses limites. 

Dans le cas de Borison (source filtrée) la dose est d’environ 30.000 r 
aux limites de la lésion, dans celui de Paterson Ross d’environ 22.500 r, 
dans celui de Stein 16.000 r. Ainsi dans tous les cas, une dose dont |’ordre 
de grandeur est de 15 4 40.000 r peut déterminer une nécrose. Si l'on tient 
compte de la variabilité des conditions biologiques et des critéres histo- 
logiques, cette concordance entre les travaux publiés peut étre considérée 
comme satisfaisante. 


Toutes ces comparaisons portent sur l’aire de destruction, mais il est 
certain, comme nous |’avons signalé, que les altérations cellulaires s’é- 
tendent au dela et peuvent déborder de plusieurs millimétres la zone né- 
crotique. Il faut tenir compte de ce facteur pour comparer les lésions 
produites par les sources radioactives avec celles déterminées par les 


Rayons X ou le Bétatron. 
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Comparaison avec les effets oblenus par irradiation expérimentale avec les 
Rayons X. 


Une revue de Lyman, Kupalov et Scholz rappelle, en 1933, la sensibilité 
des jeunes animaux a I’irradiation cérébrale qui cause des lésions paren- 
chymateuses et vasculaires et l’oppose a la relative résistance des animaux 
adultes, chez qui on ne trouve que des lésions vasculaires. Un des chiens 
irradiés fait au 6° mois une radionécrose tardive qui parait secondaire a des 
altérations vasculaires (18). 

Scholz (1934) revient 4 nouveau sur les aires nécrotiques localisées, sur- 
tout corticales, observées chez le jeune chien, de type ischémique. Chez le 
chien adulte, il note une infiltration périvasculaire avec réaction gliale ; 
ces modifications sont précoces, mais les cellules ganglionnaires restent 
intactes (19). 

\prés 3 mois, on peut voir une réaction tardive de type vasculaire 
avec épaississement de la paroi et présence d’une substance hyaline. 

En 1938, Davidoff, Dyke, Elsberg et Tarlov insistent plutot sur les 
altérations immédiates des cellules nerveuses et de la névroglie (20). 

D. Russell, Wilson et Tansley (1949) confirment l’existence, aprés irra- 
diation, d’une période de latence de trois mois (21) ; chez le lapin, pour 
une dose supérieure 4 2.400 r, on note une atteinte singuliére des vais- 
seaux, faite de nécrose fibrinoide et de thromboses, qui prend de l’ex- 
tension 4 partir du 90° jour, essentiellement dans les régions profondes. 
Rien ne prouve que cette nécrose précéde les lésions neuronales, mais il 
est vrai que les troubles de perméabilité vasculaires peuvent apparaitre 
sans modification évidente des structures. 

Guillaume, I. Bertrand, Gérard et Pecker (1952) utilisant la radiothé- 
rapie de contact, inclinent plutét (22) en faveur d’un processus nécrotique 
touchant primitivement les cellules, qui reste d’ailleurs remarquable- 
ment localisé ; l’atteinte vasculaire n'est nette qu’au-dessus de 24.000 r. 

Hicks et Montgomery (1952) insistent sur la radiosensibilité particu 
liére de certaines cellules, telles l’oligodendroglie ou les cellules subépendy- 
maires du rat, aussi fragiles, semble-t-il, que les cellules immatures (23). 

Clemente et Holst (1954) notent chez les singes irradiés avec des doses 
assez faibles, des troubles cellulaires discrets (24) : avec des doses plus 
fortes, ces troules sont nets avec chromatolyse et les astrocytes sont en 
dégénérescence. Dans les premiers jours, une réaction inflammatoire avec 
infiltration par une substance interstitielle et présence de polynucléaires 
témoigne du trouble vasculaire. Ce trouble de la perméabilité débute dans 
les cas discrets 4 proximité de certaines zones privilégiées du bulbe ou de 
"hypothalamus. II n’y a pas coincidence obligatoire entre les régions d’al- 
térations neuronales et celles ot prédomine la réaction inflammatoire. 

Aprés 4 4 8 mois, ils trouvent des lésions ponctiformes de nécrose dans 
la substance blanche. 

Le travail d’Arnold, Bailey et Laughlin est particuliérement important 
4 cause de la distribution réguliére de la dose qu’assure le Betatron sur tout 
le trajet irradié (25). 

Méme avec des doses considérées classiquement comme faibles (3.000 r, 
400 kv), ils décrivent des altérations cellulaires et une réaction de type 
inflammatoire avec cedéme qui s’effacent d’ailleurs en quelques semaines. 
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Beaucoup plus tardivement, d’autant plus tardivement que la dose est 
plus faible, parfois aprés un an, apparait une rechute clinique qui corres- 
pond a l’extension d’une radionécrose secondaire de type dégénératif. Ces 
données incitent 4 une grande prudence en radiothérapie humaine, quant 
a léventualité de la radionécrose tardive. Le trone cérébral et certains 
noyaux de l’hypothalamus semblent avoir une radiosensibilité parti- 
culiére (26). 

D’ailleurs, 4 ce propos, on posséde de plus en plus de documents anato- 
miques recueillis chez l'homme : depuis les observations de Fischer et Hol- 
felder (28), Markiewicz (29), Scholz et Hsu (30), Pennybacker et Russell (31 
ont insisté sur les singuliéres lésions vasculaires avec épaississement colla- 
géne, nécrose fibrinoide et sur la réaction gliale. Van Bogaert et Hermanne 
font en 1948 une importante mise au point de la question et apportent 
des documents anatomiques particuliérement intéressants (32). Gozzano 
et Reda (33), Fattovich (34), Kindt (35), Foltz (36), Malamud et coll. (37 
ont apporté de nouveaux cas. Boden (50, 51) s’appuyant sur l’observation 
d’accidents apparus aprés irradiation ayant intéressé le trone cérébral 
ou la moelle cervicale, conseille de ne pas dépasser au niveau de la moelle 
des doses de 3.500 r répartis sur 17 jours. 

On retrouve toujours un dépdt d’une substance homogéne au niveau 
des parois vasculaires ; mais l’effet sur le parenchyme est plus ou moins 
diffus selon les cas, sans doute 4 cause des différences tenant aux varia- 
tions des doses et a la répartition des irradiations (Malamud),. 

Un des points les plus discutés concerne la latence de la nécrose tar- 
dive ; il ne semble pas qu’on puisse incriminer une modification du tissu 
mésenchymateux, mais peut-étre l’intervention d’allergénes non spéci- 
fiques secondaires A l’irradiation (réaction « pathergique » de l’endothé- 
lium vasculaire pour Kindt 

La signification de la substance homogéne qui infiltre les parois vascu- 
laires est discutée et les avis différent quant a l’intégrité de l’endothélium 
capillaire. Pour certains, il y a transsudation de molécules d’origine plas- 
matique qui gonflent d’abord la paroi vasculaire jusqu’A ce qu’une réac- 
tion ait lieu au contact du « milieu intérieur » du cerveau, au niveau de 
l’'adventice ; d’oti le précipité qui se colore plus ou moins intensément. 
Secondairement, l’hypoxie qui en résulte aggraverait les troubles paren- 
chymateux. 

Quoi qu’il en soit, A cété de ces documents nombreux recueillis aprés 
irradiation aux rayons X, les références ayant trait aux effets des explo- 
sions alomiques sur le cerveau humain sont rares et peu explicites. 

Ushimura et Shiraki (38) décrivent des lésions sans grande unifor- 
mité dont la diversité est due surtout aux variations individuelles de 
sensibilité, aux conditions d’exposition, 4 lage des sujets ; ces lésions 
sont le plus souvent minimes, petites hémorragies microscopiques, des- 
truction corticale focale de nécrose. Sur les piéces recueillies 18 4 65 jours 
aprés l’explosion, on ne voit pas l’infiltration vasculaire par la substance 
homogéne décrite par Scholz. 

Ils ont noté une fois un dépét massif pseudocalcaire dans la région 
pallido-striée. 


Hicks signale, par ailleurs, la nécrose aigué de l’oligodendroglie (39). 
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‘a 
Facleurs inlervenant dans la radiosensibililé du tissu cérébral. 


Dans la discussion des effets biologiques des radiations ionisantes sur le 
cerveau, il faut tenir compte des variations propres 4 chaque espéce ani- 
male et de l’dge des sujets irradiés. 

On sait, en effet, la sensibilité particuliére du neuroblaste chez le foetus 
dont témoignent les faits expérimentaux et cliniques sur les malformations 
foetales aprés irradiation. Hicks, & ce propos, souligne certaines différences 
métaboliques : les cellules les plus sensibles sont celles ou la synthése des 
acides nucléiques est rapide ; les radiations interférent avec les systémes 
enzymatiques réglant cette synthése (39). 

Contrairement au neuroblaste, le neurone adulte dépend surtout, au 
point de vue énergétique, de l’oxydation aérobie du glucose. D’ailleurs, 
la radiosensibilité s’observe plus chez les cellules 4 croissance différentielle 
rapide que chez les cellules peu différenciées ou 4 division rapide (Hicks). 

A cété de l’évolution neuronale au cours du développement, il faut aussi 
discuter le rdéle remaniements vasculaires : c’est seulement aprés la naissance 
que la perméabilité des vaisseaux cérébraux prend ses caractéres particu- 
liers, dans le cadre de la « barriére hémato-encéphalique », 

Si l'on discute la précession des altérations neuronales ou vasculaires 
aprés irradiation, il faut tenir compte de ce que les tests morphologiques 
sont forcément imparfaits, qu’il s’agisse d’apprécier un trouble fonction- 
nel cellulaire a distance du foyer irradié ou une modification de la perméa- 
bilité vasculaire ; le bleu de trypan est également un indice grossier qui 
ne rend pas toujours compte du bouleversement éventuel des échanges 
d’eau et d’électrolytes du milieu intérieur cérébral. 

\u point de vue histologique on connait la réaction inflammatoire im- 
médiate du tissu conjonctif baral aprés irradiation (52, 53) et plus tardi- 
vement la réaction endothéliale, l’oblitération des artérioles, la désorga- 
nisation veineuse. Une telle réaction s’observe également au niveau du 
systéme nerveux, mais les remaniements ultérieurs sont plus particuliers, 
car le tissu de soutien cérébral ne peut étre assimilé au tissu mésenchy- 
mateux banal. 

Il semble que la réaction des divers types cellulaires soit différente selon 
la dose des radiations ; on observe, par exemple, une réaction gliale im- 
portante et une réaction vasculaire minime dans les expériences de Globus 
autour d’une source de 0,03 mc ; on la retrouve dans les cas d’Arnold, 
aprés de faibles doses délivrées par le Betatron et survie de quelques mois. 

\prés de fortes doses, au contraire, la réaction astrocytaire semble 
faire défaut ; l’oligodendroglie parait plus sensible que la mésoglie. La 
réaction vasculaire est alors évidente, c’est le cas dans les réactions obser- 
vées aprés des irradiations intenses par D. Russell ou Guillaume. 

Plusieurs facteurs peuvent intervenir, 4 cété de la dose, dans la forma- 
tion des lésions 


1° La qualité des radiations, et, si l'on utilise des corps radioactifs, il 


faut rechercher si le fragment de cerveau étudié n’a été soumis qu’au 
rayonnement gamma — ou si l’influence des particules béta a pu s’exer- 
cer. 


2° Les mécanismes indirects : A cété de la lésion directe de la paroi 
vasculaire qui peut s’observer lorsque les vaisseaux se trouvent a proxi- 
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mité de la source, la lésion peut étre d'origine indirecle, puisque. par 
exemple, toute lésion nécrotique parenchymateuse est susceptible de reten 
tir 4 lentour sur la perméabilité vasculaire (cf. Broman) (54). 

3° Enfin, il est possible qu'une irradiation générale ou locale puiss: 
retentir par un mécanisme inconnu sur les tissus cérébraux. 

Dans tous les cas, l’hypoxie qui résulte des lésions vasculaires aggrave 
encore les perturbations : on peut concevoir 4 ce sujet que les variations 
de sensibilité selon les localisations puissent dépendre du degré de vascula- 
risation. Une zone de mal vascularisée comme certaines portions pro- 
fondes peut étre particuliérement vulnérable 4 une altération vasculaire 

Prenons un autre exemple, celui des plexus choroides. L’impertance 
de la dose joue sans doute 14 encore un réle fondamental. Nous avons ob- 
servé lorsque le grain d’or a été placé a leur voisinage, des lésions histo- 
logiques intenses et un trouble important de la barriére hémato-ménin- 
gée. Il est possible que toutes les nuances qui ont été notées entre une 
simple hyperproduction liquidienne réactionnelle et un tarissement sécré- 
toire, soient liées une quest ion de pose. Ainsi s’expliqueraient les résul- 
tats divergents de la littérature (46). 

Il resterait 4 discuter le role du facteur temps-intensilé, mais il existe 
peu de données a ce sujet dans la littérature et nous avons rapporté les 
expériences de Bagg (6) et Borison (15). 


Tenlalives de thérapeutique interstilielle des lumeurs cérébrales. 


Parallélement aux études sur les effets des corps radioactifs en neuro- 
logie expérimentale, divers auteurs ont envisagé, depuis un trentaine 
d’années, les possibilités thérapeutiques. 

Actuellement, ce probléme suscite un intérét renouvelé & cause des 
facilités existantes, pour obtenir de nombreux radio-éléments artificiels, 
de période convenable, et émetteurs des divers types de radiations et 
présentant sous un faible volume une activité importante ; du développe- 
ment de méthodes chirurgicales, notamment de la stéréotaxie : de l’ap- 
préciation plus précise de l’éLendue et de la locaiisation d'une lésion intra- 
cérébrale, grace A divers progres techniques. 

Déja, en 1921, Sargent et Cade (4) traitent un médulloblastome pat 
3.000 mg /h de radium et le suivent pendant 9 ans ; leur travail publié en 
1931 est basé sur l’emploi de seeds de radon ou implantation pendant 
quelques jours d’aiguilles de radium. Selon la localisation de la tumeu 
et son opérabilité, ils proposent Virradiation interstitielle ou Virradiation 
extradurale ; une opération décompressive leur permet également une 
biopsie éventuelle. 

Ils utilisent des aiguilles de radium de 3 cm de long, contenant 1 A 2 mg 
de radium, avec un espacement de 1 cm; elles sont laissées en place 
7 jours, ce qui fait 168 4 336 mg /h par aiguille. 

Le radon a l’avantage de pouvoir rester in silu ; ils le conseillent pour 
les implantations sous-tentorielles ou hypophysaires, par exemple 2 a 
3 seeds de 1,2 me, filtrées par 0,5 mm de platine ; au maximum, 4 seeds 


de 15 mec, 
Sargent et Cade ont mis dans un cas jusqu’a 10 seeds dans la loge hypo 
physaire et ils discutent l’effet possible sur le nerf optique ; pour eux 
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il vaut mieux répartir le radon dans un cadre spécial pour obtenir une irra- 
diation plus homogéne. 

Ils notent assez souvent une hypersécrétion manifeste du L. C.-R. qui 
tarit ultérieurement ; d’ailleurs, dans les heures qui suivent |’implanta- 
Lion l’cedéme papillaire préopératoire est quelquefois majoré. 

Une autre technique consiste a irradier la surface du cortex, de facon 
intermittente, par exemple 16 heures par jour, pendant quelques se- 
maines, par application externe de radium. 

Sargent et Cade ont traité ainsi une vingtaine de tumeurs sus- et sous- 
tentorielles ; aprés ablation totale ou partielle, ils posent des aiguilles de 
radium intracérébrales et y associent parfois une application externe avec 
des doses allant de 2000 4 5000 mg /h. 

Ils notent l’amélioration de |’état général et des signes fonctionnels. Les 
astrocytomes et médulloblastomes paraissent sensibles 4 l’irradiation in- 
terstitielle ; pour les gliomes, ils conseillent plutot lirradiation externe. 

Ils soulignent enfin l’intérét du volet décompressif et celui de répéter 
le traitement, méme en l’absence de rechute clinique. La radiosensibilité 
des divers t ypes de tumeurs pourrait étre précisée par des documents histo- 
logiques recueillis 4 distance de l’opération. 

Paterson Ross (1931) plaide aussi en faveur de lopération décompres- 
sive et juge important de connaitre la nature histologique de la tumeur. 
L’implantation d’une forte dose de radium au centre de la tumeur ne 
peul étre que de bréve durée (50 mg/24h) a cause du risque d’hémor- 
ragie (8). 

Il préfére, aprés ablation de la tumeur, le principe de foyers multiples 
dans le tissu qui entoure la cavité opératoire afin d’irradier les restes tu- 
moraux éventuels. L’appréciation clinique de l’efficacité de Virradiation 
n’est pas aisée, faute de renseignements sur |’évolution des cas traités. 

Par exemple, P. Ross traite un astrocytome kystique prérolandique 
en y placant 7 seeds de 2 me de radon. Dans un autre cas ou il s’agissail 
d’un papillome des plexus choroides du [V® ventricule, on ne trouve plus 
un an plus tard qu’un nodule fibreux dans le voisinage immeédiat de la 
seed de radon ; l’amélioration clinique coincide avec la levée de l’obstruc- 
tion du L. C.-R., secondaire au traitement. 

Une étude histologique a été possible 4 mois aprés l’implantation de 
3 seeds de 1,5 mc de radon dans un médulloblastome : les cellules tumo- 
rales ont été détruites dans la zone qui entoure le radon ; on note des 
thromboses vasculaires. Ce n’est qu’A 1 em de distance que la tumeur 
montre des caractéres de croissance active. 

Enfin, dans un autre cas, o1 10 seeds de 2.9 mc ont été utilisées, une hé- 
morragie a été observée dont on peut se demander si elle n’est pas due 
a l’importance des doses. 

Pour Ross, l’irradiation par application externe de radioactivilé parait 
moins intéressante ; il rappelle A ce propos les travaux de Frazier, de 
Pancoast et de Cairns. II est difficile d’apprécier lefficacité de la méthode. 
On ignore en particulier les réactions tissulaires vis-a-vis de la masse tumo- 
rale détruite ; le cerveau ne peut étre comparé aux viscéres ayant un tissu 
conjonctif banal. 

\lpers et Pancoast (1933) citent incidemment un cas traité par 25 seeds 
de radium (41). 
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Peyton (1934) l’a utilisé au contact de la moelle dans deux cas de myé- 
lome (10) ; par exemple, il a mis 11 aiguilles de 65 mg pendant 20 heures, 
soit 1300 mg /h. 

Northfield (1949) rapporte des essais thérapeutiques (42) dans 4 cas de 
maladie de Cushing et un cas d’acromégalie ; il cite les travaux antérieurs 
de Paterson et Cairns sur des cas de basophilisme hypophysaire. La dose 
moyenne implantée est de 3 me de radon, aprés abord de la loge hypo- 
physaire par voie frontale. Mais la possibilité d’une approche transphé- 
noidale est envisagée. 

La seed a une longueur de 1 cm, ce qui géne quelque peu pour une répar- 
tition homogéne de la dose. 

Deux des 4 cas de basophilisme sont nettement améliorés ; il se peut 
qu’un traitement radiothérapique antérieur sensibilise aux effets du 
radon. 

Spiegel, Wycis et Freed (1952) envisagent les applications de la stéréo- 
taxie au traitement des tumeurs subcorticales par injection de substances 
radioactives (43). 

Sachs (1954) implante des seeds de 1 me de radon, A 1 cm de distance, 
10 440 seeds en tout. Il rapporte 3 cas ot la survie a dépassé deux ans et 
souligne |’intérét de comparer de tels cas traités par le radon ou éventuelle- 
ment par le cobalt radioactif avec les tumeurs opérées et non irradiées. 
La difficulté, selon lui, est d’irradier de fagon homogéne la cavité opéra- 
Loire. Les doses délivrées dépassent 10.000 r (44). 

Jentzer (1954) suit actuellement un cas traité par le cobalt radioac- 
tif (55). 

Au total, ces divers articles donnent l’impression de rapports prélimi- 
naires ; le fait qu’ils n’aient pas été suivis de travaux comportant un recul 
plus important semble impliquer un découragement assez rapide aprés les 
premiers espolrs. 


APERCUS THERAPEUTIQUES. 


Ces données théoriques et expérimentales permettent d’envisager l’uti- 
lisation des grains d’or radioactif en thérapeutique. Actuellement, il 
parait logique de séparer 2 types d’applications suivant que l’effet recher- 
ché est celui d’une destruction cérébrale localisée ou celui d'une irradia- 
tion interne du cerveau. 


1. Envisagé comme source de destruction localisée, \’or radioactif pourra 
étre utilisé a des doses relativement faibles. Celles-ci réaliseront une lésion 
assez limitée par suite de l’importance du rayonnement béta au voisinage 
immédiat du grain d’or. Le caractére sphérique de la destruction réalisée 
— tout au moins théoriquement — représente un avantage indiscutable 
sur l’électrocoagulation. Il n’est pas besoin d’insister 4 nouveau sur la va- 
riabilité des lésions provoquées par les courants électriques (47). Les 


dimensions de la lésion ef son extension pourront, selon l’activité spéci- 
fique du grain, étre prévues. L’irradiation se prolongeant sur une durée 
de plusieurs jours conférera un caractére médiat, progressif, étalé, ou méme 
retardé 4 la destruction contrastant avec la brutalité des autres méthodes 
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de destruction chirurgicales. De ce fait, le danger d’hémorragie secondaire 
est Lout a fait réduit. 

Les avantages que posséde en propre le grain d’or sont d’une part sa 
maniabilité ; le corps étranger affecte le volume le plus réduit et toute la 
gamme désirable de radioactivité. C’est ce qui rend cette technique chi- 
rurgicalement plus aisée que celle du radon. D’autre part, la radio-opacité 
permet tous les contréles et vérifications postopératoires. 

Ce sont tous ces caractéres qui rendent l’or radioactif particuliérement 
précieux dans le domaine de la neurochirurgie fonctionnelle. 

Sur la base de sa conjugaison a la méthode stéréotaxique est poursuivie 
par Talairach et coll. une utilisation de plus en plus précise dans la chirur- 
gie sous-corticale. Ainsi cette chirurgie prend-elle vraiment un sens physio- 
logique. En intervenant directement sur les structures profondes : noyaux 
gris centraux (thalamus), hypothalamus, faisceaux sous-corticaux... Ta- 
lairach s’est successivement attaqué a la chirurgie de la douleur (syndrome 
thalamique), 4 la chirurgie des mouvements anormaux, a la chirurgie des 
maladies mentales (48). Mais c’est une expérience plus vaste qui pourra 
rendre pleinement compte de la valeur de la méthode. 

Elle permet aussi |’exploration de certaines régulations métaboliques 
centrales ; on a pu suivre, par exemple, les courbes d’hypoglycémie insu- 
linique et les variations des éosinophiles au décours de telles opérations 
Benda) (27). 

Par ailleurs, de nombreux points restent encore a préciser ; en particu- 
lier la radiosensibilité spécifique des divers groupements cellulaires. 


2. Le second domaine d’application considére l’or radioactif comme 
méthode de traitement des lumeurs cérébrales. Des doses plus élevées d’or 
radioactif agissent alors essentiellement par leur rayonnement gamma. 

L’irradiation de contact ou l’irradiation interstitielle des tumeurs céré- 
brales malignes a déja tenté, comme nous |’avons vu, un certain nombre 
d’auteurs. Elle pose de nombreux problémes tant théoriques que pratiques. 

Il est indispensable de souligner que la radiosensibilité doit étre extréme- 
ment variable suivant la nature de la tumeur. Des documents anatomo- 
pathologiques devront avoir pour but d’étalonner les différents types 
tumoraux en fonction de leur sensibilité. 

Dans cette détermination de l’intensité et des doses a utiliser, on pourra 
avoir recours a l’expérience acquise avec le radon. Pour que la comparai- 
son des doses soit valable, on devra, comme nous |’avons vu, multiplier 
par environ 5 le nombre de millicuries utilisées avec le radon, de sorte que 
® me d’or correspondront 4 1 me de radon. 

La localisation de la source d’irradiation soulévera également des pro- 
blémes. L’irradiation extradurale et l’irradiation interstitielle ont été 
proposées. Mais l’irradiation in silu devra-t-elle étre totale ou se limiter 
asa partie centrale ou 4 sa périphérie ? On est ainsi conduit 4 envisager 
a cété des problémes posés par une source unique ceux de sources mul- 
tiples. Dans le cas des sources mulliples, il sera possible de calculer l’espa- 
cement le plus favorable entre chaque source, c’est-d-dire entre chaque 
grain d’or. Nous pouvons rappeler qu’une source ponctuelle de 1 me d’or 
donne : 
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a 1 cm, en tenant compte de l’absorption, 215 r 


a 2 cm 52r 
a5 cm - Sr 


Il faudra done choisir une distance optimum des grains pour obtenir une 
distribution aussi homogéne que possible de la dose a lintérieur du volume 
théorique de la tumeur, et pour que la dose recue en n’importe quel point 
soit au moins égale 4 6.000 r, si l’on considére que c’est 1a la dose optimum. 

Pratiquement, la distribution sera d’autant plus homogéne que les 
grains seront plus rapprochés les uns des autres ; mais l’implantation de 
sources multiples a pour inconvénient de compliquer la technique chi- 
rurgicale et le temps d’exposition au rayonnement gamma. 

En fait, cette technique devra s’adapter 4 chaque cas. Suivant la loca- 
lisation et l’extension de la tumeur, la conduite chirurgicale variera. Dans 
certains cas, on aura fait une exérése quasi compléte sur l’aspect macros- 
copique, ou bien seulement une exérése partielle (limitée par l’extension 
centrale) ; dans d’autres cas, on aura dd se contenter d’une simple biopsie, 
de l’évacuation d’un kyste, ou méme de repérer la tumeur sans y Loucher. 
Bien entendu, la conduite differera suivant qu’on aura pour but, par 
exemple, de détruire une tumeur dans sa totalité ou seulement de compleé- 
ter une exérése par une irradiation des limites périphériques d’une tumeur 
infiltrante. 

L’abord chirurgical pourra lui-méme étre discuté dans chaque cas 
volet avec ou sans ouverture de la dure-mére (volet- décompressif) ou 
simples trous de trépan. Dans les cas de tumeurs profondes, la voie stéréo- 
taxique a paru spécialement indiquée et a déja pu étre utilisée. Un repé- 
rage radiologique préalable dans des conditions stéréotaxiques qui ont 
été définies par ailleurs permet l’implantation des grains d’or intratumo- 
raux avec toute la précision possible. Talairach a rapporté 3 cas de tumeurs 
ainsi traitées (49). 

Il n’est pas évident qu’il faille systématiquement chercher a détruire la 
tumeur en totalité ; dans certains cas, on pourrait s’efforcer de stopper 
son évolution dans un premier temps (par irradiation périphérique) et 
secondairement de tenter une exérése aprés diminution de l’hypertension 
intracranienne. 

L’avantage d’une telle méthode est qu’elle peut, de toutes facons, s’adap- 
ter aisément aux données fournies par l’ensemble des investigations dia- 
gnostiques préopératoires (E.E.G., angiographie cérébrale, encéphalo- 
graphie gazeuse fractionnée, ventriculographie) et aux conceptions ac- 
tuelles, sur la conduite a tenir dans la thérapeutique des gliomes. La 
déteclion peropéraloire avec le probe-compteur de Selverstone, aprés 
injection de *P, peut fournir des données intéressantes concernant |’en- 
vahissement tumoral, sans qu’il soit actuellement possible d’envisager de 
corrélation entre le taux de fixation de la tumeur et sa radiosensibilité. 
Cette méthode a guidé utilement dans huit cas implantation de grains 
d’or en pleine zone tumorale, détectée par sa forte radioactivité en®P (56). 

Il n’est pas superflu d’insister sur les précautions que nécessite le manie- 
ment de telles doses de radioactivité pour le chirurgien et le personnel] soi- 
gnant et sur tous les problémes que souléve l’application stricte des 
régles de protection. 
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Les auteurs ont implanté dans diverses portions du cerveau de vingt 
chiens des grains d’or radioactif de 0,5 mm de rayon, dont la radioactivité 
allait de 0,5 4 40 me. Le diamétre moyen de la nécrose est de 3 4 4 mm pour 
des doses de l’ordre du millicurie, de plus de 6 mm pour des doses de 15 me. 
La lésion n’est pas Loujours parfaitement sphérique, elle peut prendre une 
forme allongée dans certaines localisations. 

Autour de la nécrose, on note des vaisseaux avec des modifications di- 
verses : épaississement de la paroi, prolifération endothéliale, périvascula- 
rite inflammatoire ; parfois assez singuliéres, tel l’aspect en double colle- 
rette. Les cellules sont trés altérées ; on note parfois une couronne de 
dépot caleaire. La réaction névroglique se prolonge a la périphérie. Dans 
les cas aigus, les modifications cedémateuses peuvent étre importantes. 

Selon la localisation, la pie-mére peut étre épaissie ; ailleurs, la texture 
des plexus choroides a disparu, ou encore il y a prolifération des cellules 
épendymaires. La ligne de démarcation avec le tissu sain est assez abrupte, 
mais irréguliére. 

On envisage les applications de ces faits a la destruction localisée de 
structures profondes par voie stéréotaxique chez homme ou 4 l’irradia- 
tion de certaines Ltumeurs malignes cérébrales par l’implantation de grains 
d’or radioactif. 

Travail du Centre Neurochirurgical des Hépitaux psychiatriques de la 
Seine, hépital Sainte-Anne (Paris) et du laboraloire des isotopes de I Insli- 
lut Gustave-Roussy, Villejuif, effectué avec l'aide de l'Institut National 
d' Hygiéne, P® Louis Bugnard. 


Nous tenons a remercier M!¢ Cassin, MM. Fisher et Grinberg, du Com- 
missariat de l’Energie Atomique, ainsi que le D® Dutreix, du Laboratoire 
des Isotopes, Institut G.-Roussy, Villejuif. 

Nous exprimons aussi notre gratitude 4 M@™e Senégre pour sa collabo- 
ration technique et pour son dévouement. 
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LA MYELOGRAPHIE 
DANS LA PRATIQUE NEUROCHIRURGICALE (1) 


Domenico DILENGE et Giovanni RUGGIERO 


Au contraire de ce qui se passe pour le cerveau, l’exploration radiolo- 
gique de la moelle spinale n’a pas encore trouvé une orientation défini- 
tive acceptée par tout le monde. Les controverses principales siégent 
d’abord dans le choix du moyen de contraste. Il serait évidemment en 
dehors des possibilités de temps et du but de ce travail de faire une revue 
compléte de tous les principaux travaux sur ce sujet. Nous préférons ren- 
voyer le lecteur 4 deux articles assez récents qui contiennent une histoire 
de l’évolution de la myélographie, celui de Castellano paru en 1948 et 
celui du Camp paru en 1950, auxquels nous avons aussi largement puisé. 
Il est indiscutable que, depuis qu’en 1952 Sicard et Forestier ont proposé 
la myélographie avec lipiodol, une pierre mailliaire a été posée dans le 
domaine de l’exploration radiologique de la moelle spinale. La myélo- 
graphie avec huile iodée est restée dans plusieurs pays encore aujourd’hui 
l’unique moyen employé. Au début de sa carriére le lipiodol ne connut que 
des succés. Dandy méme, le créateur de la myélographie gazeuse, écrivait 
en 1926 que la myélographie gazeuse était un vieux procédé surpassé. 
Néanmoins au bout d’un certain temps se manifestérent des réactions a 
l’emploi du lipiodol basées principalement sur les effets toxiques dus a 
sa non-résorption. Ces réactions incitérent a la recherche de produits 
iodés mieux tolérables et aboutirent A la création de plusieurs spécialités 
dont la plus connue est le pantopaque proposé en 1942 par Ramsay, 
Freuch et Strain et qui représente le produit de contraste actuellement le 
plus largement employé aux Etats-Unis. Ces réactions a l'emploi du lipio- 
dol aboutirent évidemment 4 une reprise trés intense des recherches sur 
la myélographie gazeuse qui furent spécialement intenses dans l’école 
suédoise du Serafimerlasarettet. En outre, toujours en Suéde ot les huiles 
iodées n’ont jamais joui de particuliéres sympathies, on essayait de trou- 
ver un moyen de contraste positif mais résorbable complétement et rapi- 
dement. Ces recherches partirent du travail d’Arnell et Lisdstrém sur 


(1) Communication a la Société de Neurologie, séance du 7 mai 1953. 
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la myélographie avec skiodan et ont abouti dans les derniers temps 4 la 
série de travaux avec le contraste U de |’école de l’hopital Karolinska de 


Stockholm. 
Nous résumerons ici les principes fondamentaux de la technique des 





Fig. 1 Myélographie avec lipiodol : épaississement de la moelle cervicale dans un cas d’astro 
cytome intramédullaire. La fléche indique la direction du basculage (* 


myélographies avec lipiodol, air ou contaste U telles qu’elles sont em- 
ployées dans le département de neuro-radiologie du Service de Neuro- 
chirurgie de |’Hopital Sainte-Anne, en discutant briévement pour cha- 
cune d’elles les éléments essentiels en faveur et contre. 


Dans tous les clichés illustrant des radiographies de face, le cOté droit se trouve 
a la gauche du lecteur. 
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Myélographie avee lipiodol. La myélographie avec lipiodol peut étre 
pratiquée en injectant le contraste soit par voie sous-occipitale, soit par 
voie lombaire. La deuxiéme voie est la plus favorable. Le contraste se 
déplace dans l’espace sous-arachnoidien par le basculage de la table radio- 
logique. Son déplacement est suivi 4 la fluoroscopie et on exécute des 
radiographies au niveau d’éventuels obstacles et toujours des régions soup- 
connées suspectes cliniquement. Un fait essentiel est de faire attention 
que la ponction lombaire soit trés propre parce qu'il est connu que méme 
de petites quantités de sang, peuvent donner de fausses images de défaut 
de remplissage et que la quantité de lipiodol soit suffisante pour une étude 
complete, c’est-a-dire, selon Camp, qui a une énorme expérience, jamais 
moins de 5 cm. Il est indiscutable que lorsque tout marche bien les images 
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Fig. 2 Position du malade et projections utilisées dans la myélographie gazeus« 


sont trés belles et les difficultés d’interprétation sont, vis-a-vis des autres 
moyens de contraste employés pour la myélographie, trés réduites (fig. 1 
Les objections qui sont faites 4 la myélographie avec lipiodol peuvent 
étre réunies en deux groupes principaux : objections de caractére clinique, 
c’est-a-dire celles qui concernent le danger du lipiodol, et objections de 
caractére radiologique, celles qui concernent les erreurs qui seraient inévi- 
tables avec cette méthode méme lorsqu’elle est techniquement bien exé- 
cutée. Ce dernier groupe est beaucoup moins riche que le premier. Nous 
le discuterons en premier. Bien que la plus grande partie des auteurs qui 
se servent du lipiodol se montrent satisfaits de sa valeur diagnostique, il 
existe néanmoins plusieurs observations dans lesquelles l’examen a conduit 
a des fautes graves de diagnostic. Parmi ces observations nous citons celles 
de Harbitz et Lossius (méningiome du trou occipital dans lequel une myé- 
lographie ascendante avait montré un arrét dans les régions T2-L2), Voss, 


Berman (méningiome du trou occipital dans lequel une myélographie 
ascendante avait montré un arrét & C7), Nayrac et Duthoit (tumeur au 
niveau de C6-C7 dans laquelle une myélographie avait été tout a fait 
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Fig. 3. 4. 5. 6. 7 Myélographie gazeus¢ t normal. Bonne visualisation de tout l'espace 


isp 
| 
sous-arachnoidien spinal 7 


normale), Bogorodinsky (méningiome du trou occipital dans lequel la 
myélographie avait été tout a fait normale), dans un cas de Piehl, Rees 
et Steelman (tumeur cervicale haute dans laquelle aussi la myélographie 


était normale). 


Des images illustrant des cas pathologiques de myélographie gazeuse ne sont pas 
données ici, les auteurs ayant en préparation un travail sur argument, 
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Dans notre service nous avons observé un cas dans lequel le lipiodol 
s’est arrété au-dessous du disque L2-L3 présentant une encoche assez 
nette qui avait fait penser a l’existence possible d’un processus expansif 
intradural. De plus, au niveau du disque L3-L4, il existait une image de 
hernie discale centrale assez importante. A l’opération cette hernie discale 





fut vérifiée, mais il n’y avait rien qui puisse expliquer l’arrét au niveau de 
L2. 

Un inconvénient trés important pour le diagnostic est représenté par les 
déformations de la colonne vertébrale. Il est connu que des encoches simu- 
lant des Iésions extra-durales expansives peuvent étre données par de 
gros ostéophytes, mais l’inconvénient le plus important est représenté 
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par la cyphoscoliose qui, comme le souligne aussi Camp, peut empécher 
le contraste de se déplacer librement dans l’espace sous-arachnoidien. 
Nous avons observé ce fait chez une malade de ce type ot une explora- 
tion de toute la moelle a pu étre faite avec une myélographie gazeuse. 

En ce qui concerne les inconvénients cliniques de la myélographie, ils 
sont essentiellement liés au fait que le produit de contraste n’est pas résor- 
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bable. Suivant les myélographies positives avec lipiodol ont été décrits 
des troubles neurologiques de tous les types, douleurs 4 type radiculaire 
(Kraus), paraplégies temporaires (Moniz), graves troubles respiratoires 
(Mc Laire, Wartemberg), méningiles aseptiques (Lindblom), ileus paraly- 
ticus (Messing), troubles graves de l’urination et de la sphére sexuelle 
(Wuellanwehr, Fumarola et Enderle, Stolzner), troubles plus ou moins 
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graves de la motilité, névralgies radiculaires persistantes dues 4 arachnoi- 
dite, réactions ou infections ventriculaires (Petit-Dutaillis), ete... Il y a 
pas mal de cas mortels qui ont été décrits par Hoff, Denk, Albrecht, Fuma- 
rola et Enderle, Hagueneau, Karlen, Johansen et les cas rapportés par 
Saker, par Muller, Siebner, Alajouanine. On pourrait encore citer de nom- 
breux cas mais, comme nous l’avons dit au début du travail, nous ren- 
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voyons aux revues critiques de Castellano et de Camp. Ce qu’il faut dire 
ici c’est que le danger semble étre plus fréquent lorsqu’il s’agit de lésions 
de la moitié supérieure de la colonne, spécialement dans la portion cervi- 
cale pour laquelle la myélographie avec lipiodol semble étre regardée avec 
prudence méme parmi ses adeptes les plus passionnés. Sur les raisons qui 
provoquent ces différents troubles plusieurs hypothéses ont été faites dont 
les principales sont l’effet toxique du produit qui ne se résorbe pas et qui, 
trés souvent, s’enkyste dans un tissu de réaction conjonctivale (Bergerhoff 
et l’effet de la stase veineuse et l’cedéme périfocal provoqués par le lipio- 
dol qui peuvent évidemment assumer une grande importance lorsque le 





Fig. 8. Myélographie gazeuse par voie lombaire : aspect normal. Bonne visualisation de |’espace 
sous-arachnoidien lombaire. En position oblique sont visibles les poches radiculaires (fléches 


contraste s’arréte & proximité du bulbe comme dans les lésions cervicales 
hautes. 

Plusieurs méthodes ont été proposées pour retirer le lipiodol (Kubik et 
Hampton) mais la pratique a démontré qu’il n’est pas toujours facile 
de retirer tout le lipiodol et que, dans les cas ot il a été injecté par voie 
sous-occipitale et a trouvé un obstacle dans sa descente, il n’est pratique- 
ment pas retirable. La rétention et la dissémination du lipiodol le long de 
tout l’espace sous-arachnoidien spinal sont responsables d’un autre incon- 
vénient trés grave 4 mon avis : elles génent — souvent le rendant inutile— 
un examen ultérieur dans les cas ot la premiére myélographie n’a pas 
été suffisante pour le diagnostic. 


Myélographie gazeuse. — La technique que nous employons pour la 
myélographie gazeuse est celle qui est employée au Serafimerlasarettet 
avec la différence que nous employons l’air au lieu du mélange de gaz 
humidifié et chauffé, ne possédant pas l’appareil de Lindgren. En outre, 
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nous sommes obligés de renoncer 4 l'aide de la tomographie parce que 
nous ne disposons pas d’un tomographe utilisable pour cet examen et 
devons renoncer presque complétement a la prise de clichés de profil avec 
rayon horizontal, ne pouvant disposer que d’un seul tube. 

Le principe essentiel de la technique consiste dans la substitution de 
tout le liquide de l’espace sous-arachnoidien spinal par le contraste 
qui est introduit jusqu’aé produire une hyperpression. Nous résumons la 
technique trés briévement. On fait la ponction sous-occipitale, on met le 
malade en position de Trendelemburg, on laisse couler 40 4 50 ce de li- 
quide, on injecte 40 4 50 ce d’air et on continue ainsi jusqu’a ce que le 
liquide ne coule plus. \ ce moment on continue a injecter de lair jusqu’a 
ce que la tension mesurée avec un manométre de Claude arrive a 30-35, 
c’est-a-dire un peu plus que le double de la tension normale. L’hyperten- 
sion est indispensable pour avoir un bon contraste. Aprés l’examen on 
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go, Position du malade et projections utilisées dans la my¢ lographie avec contraste I 
d’aprés Lindblom). 
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maintient le malade pour 24 heures en position de Trendelemburg pour 
éviler l’injection des espaces sous-arachnoidiens cérébraux. On n’a jamais 
décrit jusqu’é présent des accidents graves. Presque tous les malades se 
plaignent de douleurs thoraciques et de céphalées pendant 24 heures, au 
maximum 48 heures. Rares sont les troubles de l’urination (rétention) qui, 
en général, se produisent quelques heures aprés l’examen. 

Le schéma de la figure 2 montre les différentes phases de l’examen. 

Les figures 3, 4, 5, 6 et 7 illustrent un exemple de myélographie gazeuse 
normale. 

La myélographie gazeuse, lorsqu’on veut limiter l’étude a la portion 
lombaire, peut étre aussi pratiquée en injectant le contraste par voie lom- 
baire. Dans ce cas, aprés avoir fait la ponction lombaire, on fait couler 
30-40 cm? de liquide puis on met le malade en position de Trendelemburg 
et on injecte de l’air jusqu’A obtenir une tension de 40-50 au manométre 
de Claude. La figure 8 montre un cas normal d’étude de la portion lombaire 
de la colonne pratiquée par myélographie gazeuse par voie lombaire. 

La myélographie gazeuse présente les avantages suivants : le produit 
de contraste se résorbe complétement et assez rapidement. II n’y a prati- 
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quement pas de contre-indication ni de dangers. Elle peut étre répétée 
impunément plusieurs fois ; elle ne géne pas, au contraire du lipiodol, 
l’exécution d’un autre examen avec un contraste positif si le résultat n’a 
pas été satisfaisant. Elle permet, en outre, une étude satisfaisante méme 
dans les cas ot: des malformations de la colonne empéchent la myélographie 
avec lipiodol (fig. 9). 

En ce qui concerne la valeur diagnostique de la myélographie gazeuse, 
nous ne nous prononcons pas étant donné que notre expérience directe est 
trop limitée. Nous nous bornerons 4 rapporter que, dans le dernier sympo 
sium neuro-radiologicum de Stockholm, Oden qui a présenté la statis- 





Fig. 10. — Mvyélographie avee contraste | hernie diseale L4-L5. L’encoche dans l'espace sous- 
arachnoidien, & peine visible sur les clichés de face (A) et de profil (C), est nette en projection 


oblique (B). 


tique trés vaste du Serafimerlasarettet a conclu que les résultats de la 
mélyographie gazeuse sont meilleurs que les résultats de la myélographie 
avec contraste positif. 


Myélographie avec contrasles hydrosolubles. Elle est indiquée pour 
étude de la portion lombaire, spécialement les derniers segments lom- 
baires, et s'est montrée extrémement utile pour l’étude des hernies dis- 
cales. Voici une bréve description de la technique : le malade est préparé 
avec des sédatifs (morphine et scopolamine) et, immédiatement avant 
l’examen, on lui injecte par voie sous-cutanée, 1 cm* d’éphédrine pour pré- 
venir la chute de la tension. La table est inclinée vers le bas environ de 
10°. On fait la ponction lombaire et, sans faire couler de liquide, on in- 
jecte 2 cm*de novocaine hyperbare 45 p 100 On attend environ 10 mi- 
nutes pour que l’anesthésie agisse (l’anesthésie est indispensable parce 
que le produit de contraste est trés douloureux) et on injecte 10 em® de 
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contraste U, contraste du type Abrodyl. On fait. les radiographies. La mise 
en place du malade et les projections utilisées sont schématisées dans la fig. 9. 

La figure 10 montre un cas de hernie discale parfaitement visualisée 
avec le contraste U. Il faut remarquer l’importance des projections obli- 
ques quiseules peuvent montrer la lésion lorsqu’elle est antéro-latérale, 
comme c’est le cas le plus fréquent. A [Hopital Karolinska dés qu’on 
emploie la technique sus-décrite les accidents avec cette méthode sont 
presque sans importance, se limitant 4 quelques heures pendant lesquelles 
le malade peut souffrir de douleurs radiculaires. 

\ notre avis,il n’est pas bien d’adopter une méthode standard de rou- 
tine pour la myélographie. I] faut pouvoir les appliquer toutes dans le 
cas ol le diagnostic reste douteux aprés l'un ou l’autre examen. Je rap- 
pelle ici, pour conclure, la conduite vers laquelle nous sommes orientés 
dans notre service : dans tous les cas dans lesquels on soupgonne une lésion 
cervicale du type hernie discale ou une tumeur 4 n’importe quel niveau, 
on fait d’abord une myélographie gazeuse. Dans tous les cas dans lesquels 
le soupgon d’une hernie lombaire est assez fondé on fait une myélographie 
avec contraste U ; dans les cas dans lesquels le diagnostic de lésion lom- 
baire est douteux on fait d’abord une myélographie gazeuse par voie lom- 
baire. Finalement la myélographie avec le lipiodol est réguli¢rement em- 
ployée dans tous les cas ol. un des précédents examens n’a pas résolu le 
probléme diagnostiqaue. 


Centre neurochirurgica! de [ Hépital Sainle-Anne, Paris. Direcleur : 
Pt Agrégé M. David. Laboraloire de Neuroradiodiagnoslic, G. Ruggiero. 
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COMMUNICATIONS 


Coexistence, dans une méme famille, de la neurofibromatose de 
Recklinghausen et de la myotonie atrophique de Steinert, par 
MM. P. Kusset et G. ARNoULD. 


L’association d’une myopathie et d’une neuro-ectodermose familiales n'a été qu’ex- 
ceptionnellement signalée. Nous ne connaissons dans la littérature que le cas unique 
de Montel. La coincidence dans une famille que nous avons observée, de maladies de 
Steinert et de Recklinghausen, poserait un probléme de génétique intéressant s'il 
pouvait étre prouvé, par la publication de cas similaires, que cette rencontre n'est 
pas purement fortuite. 


M™e Odette P., 36 ans, est suivie depuis avril 1951, pour l’évolution simultanée 
d'une neurofibromatose et d’une maladie de Steinert. Son histoire est la suivante 
Réglée normalement depuis l’age de 13 ans, elle a quatre enfants. En 1946, elle a 
été opérée d’un goitre non toxique de la grosseur d’une mandarine. Son affection cuta- 
née remonte a l’enfance ; l’atrophie musculaire, la cataracte, seraient apparues vers 
lage de 28 ou 30 ans. 

A l’examen (avril 1951), on découvre une énorme tache pigmentée, en demi-cape, 
qui affecte & gauche la partie inférieure de la figure, la région mastoidienne pour 
descendre sur le menton, le cou, la partie supérieure de |’hémithorax, le sein, la 
région sus-claviculaire, scapulaire et deltoidienne, la face antérieure du bras jusqu’au 
poignet, et enfin le creux axillaire et la partie postéro-interne du bias, ainsi que la 
face postéro-externe du dos. Cette tache est uniforme, mais de cc uleur plus ou moins 
intense ; plus claire dans la région deltoidienne et au menton. Elle est parsemée de 
petits fibromes et de molluscums que l'on retrouve trés abondants autour du cou ; 
un molluscum assez important siége & gauche, au-dessous de la lévre. 

L’atrophie musculaire affecte les masséters, les sterno-cléido-mastoidiens et les 
trapézes. Les muscles péroniers sont extrémement atrophiés. Par contre, les biceps 
et les triceps suraux paraissent augmentés de volume. La marche est génée par un 
steppage bilatéral ; la force musculaire est notablement diminuée dans l’extension et 
la flexion des orteils, des pieds et des jambes, surtout & gauche ; le passage de la 
position assise a la station debout n’est effectué qu’a l'aide des mains ; le port de 
la téte se caractérise par une accentuation de la courbure cervicale ; la téte retombe 
d’ailleurs lourdement en arriére sur l’oreiller quand la malade se couche. L’élocution, 
la mastication, ne sont pas perturbées ; on note cependant une certaine monotonie 
de la mimique et de la difficulté a tirer la langue. Les réflexes ostéo-tendineux sont 
abolis aux quatre membres ; les cutanés plantaires sont en flexion. Les fourmille- 
ments des mains, l"hypoesthésie & tous les modes sur l’épaule gauche et sur la face 
externe de la jambe droite, constituent les seules perturbations sensitives. 

La myotonie est manifeste : quand la malade veut lacher un objet, l‘ouverture de 
la main est retardée de quelques secondes. La percussion de |’éminence thénar en- 
traine une contracture du pouce en adduction et une saillie musculaire qui s’efface 
lentement en une dizaine de secondes. 

L’examen électrique donne des résultats caractéristiques de la réaction myoto- 
nique : Aux membres supérieurs, les muscles extenseurs des mains et le long supina- 
teur présentent une réaction normale au seuil galvanique, mais du galvanotonus 
suivi d’une décontraction lente au-dessus du seuil ; les muscles des éminences thé- 
nar et hypothénar présentent au seuil galvanique un galvanotonus persistant aprés 
ouverture, et suivi d’une décontraction lente. 
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Aux membres inférieurs, il existe une lenteur importante de la contraction, un 
galvanotonus et une décontraction lente pour les muscles vastes externes, vastes 
internes, extenseurs des gros orteils, pédieux, & droite comme a gauche. 

L’examen oculaire met en évidence une cataracte bilatérale, totale 4 gauche, stel- 
laire postérieure 4 droite, du type Fleischer avec capsule trés amincie, opacités en 
plaque du noyau foetal et dégénérescence liquidienne des fibres, donnant l’aspect de 
courant mobile lors des mouvements du globe. Une intervention est pratiquée en 
mai 1951, sur l’@il gauche uniquement, étant donné la persistance d’une acuité 
visuelle 4 6/10 a droite. 

Les autres signes dystrophiques se bornent a la rareté des cheveux dont la plupart 
sont blancs et 4 un trés mauvais état de la denture. 

Le coeur est normal a l’auscultation et 4 l’examen radioscopique et E.-C.G, 

Sur les radiographies du crane : selle turcique petite et fermée ; empreintes vascu- 
laires assez marquées ; calcification de l’épiphyse. 

Le tracé E.E.G. présente un rythme trés irrégulier de fréquence, avec un alpha 
de 9c/s environ, des bouffées de 15 4 20 c/s. La réaction d’arrét est nulle ; on note 
d’assez nombreuses ondes théta, irréguliéres, isolées et en bouffées. 

Le bilan biologique est le suivant : Métabolisme de base : + 6 p. 100 ; calcémi 
0,102 g; phosphorémie : 0,036 g; glycémie : 0,95 g; cholestérolémie : 1,75 g. 
Dans les urines : créatinine : 2,36 g au litre ; i7 cétostéroides : 7,4 mmg ; L. C.-R. 
eau de roche, de tension normale, contenant 0,6 cellule, 0,49 g d’albumine, 0,16 de 
globulines, 0,53 g de glucose et 6,79 g de chlorures. B.-W. négatif. 


La malade est traitée par les vitamines C et E, le glycocolle, la quinine. Enfin, en 
1954, elle subit deux cures de cortisone. 

Le dernier examen (septembre 1954) montre une progression de l’atrophie des 
muscles péroniers, des muscles de |'avant-bras, des trapézes, des sterno-cléido-mas- 
toidiens. Cependant, la malade prétend avoir ressenti une amélioration sensible de 
la force musculaire, de la motricité générale et de la marche depuis le traitement de 
cortisone. La cataracte de l’ceil droit n’a pas évolué. Les cheveux ont blanchi. 

Les deux affections dont est atteinte notre malade ont un caractére familial. Nous 
n’avons pas pu avoir de renseignements précis sur ses ascendants. Son pére a ét 
opéré de cataracte, mais il avait 70 ans. Par contre, histoire de ses frére et sceurs 
est intéressante. 

Elle a eu 8 sceurs et un frére. Une scour est morte 4 16 ans; « elle avait les muscles 
des jambes atrophiés et ne pouvait plus marcher. » Une autre sceur est agée actuelle- 
ment de 41 ans ;_ elle est célibataire ; elle aussi, est partiellement paralysée et pré- 
sente de l’amyotrophie au niveau des jambes, ainsi qu'une cataracte totale bilaté- 
rale. Elle aurait une oligophrénie marquée. Une troisiéme sceur est agée de 43 ans, 
célibataire, «marche avec une canne», oligophréne. Enfin, un frére de 44 ansest marié, 
bien portant ; il a deux enfants bien portants. Nous avons pu examiner trois des 
quatre enfants de notre malade. Le dernier, 4gé de 2 ans, n’aurait aucune anomalie. 

Robert, 16 ans et demi, présente, d’une part, un nevus velu et surélevé sur kk 
bord externe de ]’avant-bras gauche, une petite tache « café au lait » dans la région 
lombaire, des molluscums en collier sur le cou, des nevi et fibromes de la grosseur 
d’une téte d’épingle sur la joue et le front. D’autre part, on note chez lui, un abaisse- 
ment de l’épaule droite, une atrophie des muscles trapéze, sus-épineux et deltoide. 
Ilne présente ni cataracte, ni troubles des caractéres sexuels primaires et secon- 
daires. 

Maryse, 14 ans, présente une dizaine de nevi pigmentés, de petite taille, dans le 
dos, et une tache café au lait 4 la face interne de la cuisse droite. A l’examen neuro- 
logique, on trouve des réflexes rotuliens trés faibles ; la force musculaire est normale 


et il n’existe pas de réaction myotonique, mais les muscles sterno-cléido-mastoidiens 
sont hypotoniques. I] n’y a pas de goitre ni de cataracte ; l’acuité visuelle est de 
10/10. 
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Nicole, 11 ans, présente sur le cou et l‘hémiface & gauche, 8 nevi pigmentés. 
L’examen neurologique est normal : il n’existe aucune atrophie, ni aucun trouble de 
la contraction musculaire. Elle se plaint d’une baisse de la vue, qui est due & une myo- 
pie forte, avec dégénérescence myopique du pole postérieur de l’ceil. 

En résumé, notre malade, agée de 36 ans, présente, a la fois, une neurofibromatose 
et une myotonie atrophique, également bien caractérisées. 

Ces deux maladies se retrouvent dans sa famille. Si la cataracte, tardive, de son 
pere, préte a discussion, la maladie de Steinert se retrouve chez ses trois sceurs 
seul son frére est indemne. De ses quatre enfants, le dernier, 4gé de 2 ans, est pour 
le moment, indemne ; son autre fils (16 ans) présente simultanément une neurofibro- 
matose accusée et une maladie de Steinert encore fruste. Une de ses filles (14 ans) 
présente, & la fois, une forme fruste de la maladie de Recklinghausen et de la ma- 
ladie de Steinert, tandis que l'autre fille (11 ans) n’est atteinte que d’une neurofi- 
bromatose discréte. 

Ainsi donc, le caractére héréditaire des deux affections est nettement accusé dans 
cette famille. En particulier, neurofibromatose de Recklinghausen et myotonie 
atrophique de Steinert coexistent, non seulement chez la malade, mais aussi chez deux 
de ses enfants. Pour ceux-ci, qui sont au début de la vie, il est difficile de prévoir 
l'avenir de leurs maladies : formes morbides définitivement frustes et parcellaires. 
ou évolution ultérieure vers des formes complétes ? Cependant, il faut déja recon- 
naitre qu’en ce qui concerne la maladie de Steinert, la loi d’anté-position classiqu: 
semble se réaliser chez eux (apparition de la maladie, a |’Age sénile chez le grand- 
pére (?), & 28 ans chez la mére, 4 16 ans et 14 ans chez les enfants). 

Reste un dernier probléme, que nous poserons sans le résoudre, celui de l’existence 
simultanée dans le patrimoine héréditaire des membres de cette famille, de deux 
génes pathologiques différents. Dans la littérature, nous n’avons retrouvé qu’un 
seul cas analogue au nétre, rapporté par Montel. I a trait a l'association chez k 
méme sujet d'une myopathie progressive commune (et non pas d'une myotonie 
atrophique) et d'une maladie cutanée de Recklinghausen. I] se peut cependant qué 
cette association ne paraisse rarissime que parce qu’on n’a pas l’attention suffisam 
ment attirée sur l’existence des formes frustes de la neurofibromatose. 

\insi, Passouant, dans sa thése, souligne qu'une de ses malades atteinte de myo- 
tonie atrophique, présentait aussi un « molluscum pendulum et quelques taches caft 
au lait dans la région lombaire ». Curschmann mentionne, incidemment, |’ existence 
de pigmentations anormales au cours de la maladie de Steinert et illustre son artick 
d’une photographie de malade qui présente, en effet, de multiples taches café au lait. 
S’appuyant sur des conceptions de Durante, Montel a tenté de donner une explica- 
tion génétique de l'association Recklinghausen + myopathie, basée sur l’analogi 
du processus histologique des deux maladies qui seraient caractérisées, l'une et 
l'autre, par une métamorphose des éléments nobles en cellules du type connectif. 

Cette opinion est contredite par Jonesco-Sisesti et Stroesco, qui, divisant les ma 
ladies familiales en deux groupes distincts, et méme opposés, classent la neurofibro- 
matose dans les maladies hérédo-prolifératives, aux cétés de la sclérose tubéreuse et 
des angiomatoses, tandis que le groupe des maladies hérédo-dégénératives rassemble, 
avec les myopathies, la chorée, la paralysie agitante, la maladie de Charcot-Marie. 

Cette classification de Jonesco-Sisesti nous parait, 4 l‘heure actuelle, périmée. 
Pour nous, toute la question est de savoir si la transmission simultanée, dans la fa- 
mille de notre malade, des deux génes dominants des maladies de Recklinghausen et 
de Steinert nous autorise & conclure que ces génes sont liés, et occupent le méme 
chromosome, ou bien si ces genes occupant fortuitement deux paires chromoso- 
miques différentes, sont transmis simultanément par l’effet pur du hasard. 

Seule, une étude statistique étendue portant sur la coincidence ou la non-coinci- 
dence de ces deux affections pourra répondre a cette question. 

Provisoirement, on doit conclure que l'association de la neurofibromatose et de la 
myotonie atrophique est extrémement rare. 
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Méningo-neurobrucellose 4 forme extensive avec syndrome men- 
tal de type Cotard, par MM. Poursines, A. Créimieux, P. Masouin 
et J. RoGer. 


Mme Ben..., épouse Com..., actuellement agée de 46 ans, demeurant dans le Vau- 
cluse, a présenté en 1951, une brucellose avec fiévre ondulante ayant duré plusieurs 
mois, sans signes neurologiques cliniques, soignée par les antibiotiques et la vaccino 
thérapie. Un séro-diagnostic de Wright, pratiqué le 12 juillet 1951, est positif au 
1/160 pour Brucello melitensis. La guérison avait été apparemment complete. 

En juin 1953, la malade est vue par l'un de nous. Depuis quelques semaines se 
serait installée une asthénie progressive. A notre examen (1 juin 1953) elle se pré- 
sente avec de l’insomnie, de l'inappétence et une aboulie totale, des angoisses, une 
impression d’oppression respiratoire et d’éréthisme cardiaque ; idées mélancoliques 
a théme hypocondriaque (« je ne guérirai jamais »), idées de suicide. Cet état céde 
a 7 électro-chocs. La malade rentre chez elle, apparemment guérie, aprés 3 semaines 
d’hospitalisation, mais la récidive est rapide et elle doit étre, 4 nouveau, hospitalisée 
le 15 juillet 1953. Elle se présente mélancolique, stuporeuse, avec quelques idées de 
négation. LI est pratiqué une cure de sommeil et 2 électro-chocs. La malade sort de 
nouveau, aprés 24 jours d@’hospitalisation, apparemment guérie. Elle est revue a 
nouveau le 25 novembre 1953 et doit étre 4 nouveau hospitalisée. Elle est déprimée 
depuis une quinzaine de jours, et présente a l’entrée, un tableau de confusion men- 
tale stuporeuse, d’oti émergent quelques idées de négation (les aliments ne descendent 
pas, elle ne peut aller a la selle, elle n’a plus d’intestins). Ces idées sont évoquées 
sans anxiété, avec une atonie compléte. Les réflexes sont trés vifs, il existe une impor- 
tante dysarthrie, il n’y a pas d’Argyll. Elle est traitée par le stovarsol sodique et la 
vaccinothérapie intraveineuse ; ]’état mental s’améliore rapidement 

Deux examens du L. C.-R. sont pratiqués, l'un le 10 novembre 1954 : albumine, 


3,30 g ; chlorures, 7,20 g ; cytologie, 199 éléments (2 p. 100 poly, 98 p. 100 lympho 


benjoin : 0022220022222000 ; B.-W. négatif. L’autre, le 24 novembre 1954 : albu- 
mine, 2,88 g ; cytologie : 112 éléments (3 p- 100 poly, 97 p. 100 lympho) ;_ benjoin 
0122112222221101. B.-W. négatif. Séro-diagnostic positif au 1/64 pour brucello 
melitensis. La malade sort de la Clinique le 26 novembre 1953, apparemment guéri¢ 
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de ses troubles mentaux ; la vaccinothérapie est continuée a domicile par le médecin 
traitant. 

Fin mars 1954, s’installent simultanément et d’une maniére aigué, une reprise des 
troubles mentaux avec alternance de stupeur et d’agitation, délire de négation, 
hallucinations diverses, refus d’alimentation et une paraplégie d’évolution extréme- 
ment rapide avec eschares talonniéres, rétention d’urine, poussée fébrile par pneu- 
mopathie associée. I] s’était installé depuis quelques semaines, une hypoacousie bila- 
térale. Une nouvelle P. L. est pratiquée le 31 mars 1954, albumine 0,92 g, cytologie 

2 éléments (100 p. 100 lympho). La malade est traitée par le stovarsol et la strepto- 
mycine ; les troubles de l'état général et les eschares talonniéres sont déja amélio- 
rées lorsque la malade est transférée le 9 avril 1954 4 la Clinique des Maladies Ner- 
veuses. 

A l’entrée dans le Service, la malade est trés anxieuse, confuse et agitée. L’examen 
neurologique est rendu difficile par l'état mental. Il existe une paraplégie avec dimi- 
nution importante de la force musculaire dans les segments distaux, flexion dorsale 
et plantaire des pieds quasi impossible. Les réflexes achilléens sont abolis, les rotu- 
liens diminués ; signe de Babinski bilatéral. Les masses musculaires sont frés doulou- 
reuses & la pression. Les sensibilités discriminatives semblent trés atteintes au niveau 
des pieds. Au niveau des talons, existent des eschares volumineuses s’étendant jus- 
qu’au calcanéum ; rétention d’urines qui durera quelques jours. Hypoacousie bila- 
térale. L’interrogatoire est trés difficile, la malade parle trés peu, dit seulement : 
: Je ne sais rien, j’ai tout oublié ; on ne peut pas me soigner puisque je ne peux pas 
expliquer ce que j'ai ; je ne dors jamais, je suis tout infectée. » Un E.E.G. est prati- 
qué le 17 avril 1954 (12.824) : succession d’activités rapides, survenant surtout a la 
fermeture des yeux et d’ondes lentes diffuses associées & des rythmes rapides dans 
les dérivations antérieures survenant dés que la malade est au repos et évoquant des 
rythmes de sommeil (alors que la malade ne dort pas et réagit trés bien 4 toutes les 
stimulations) ; pointes positives temporales postérieures 4 l’ouverture des yeux ; 
réponse exagérée a la S. L. L, lors de l'utilisation des éclairs couplés, séparés de 
70 mm /s se répétant toutes les 20 secondes. En conclusion: atteinte des formations 
du trone cérébral dans sa partie antérieure ». 

L. C.-R. du 16 avril 1954 : Albumine 0,50 g ; cytologie : rares lymphocytes ; séro- 
diagnostic négatif ; B.-W. négatif. Fond d’ceil normal. La malade est mise au trai- 
tement par l’auréomycine et la vaccinothérapie. Une injection intraveineuse de 
1 /20¢ de ce de vaccin antimélitococcique entraine une hyperthermie & 40° avec 
quasi anurie pendant 24 heures. Un électro-diagnostic, pratiqué le 20 juillet 1954, 
montre une hypoexcitabilité aux deux modes, des sciatiques poplitées internes et 
externes. 

La confusion et l’agitation s’améliorent et la malade peut étre transférée a la Cli- 
nique chirurgicale pour traitement de ses eschares talonniéres. 

Un nouvel E.E.G. du 13 mai 1954 est nettement amélioré : rythmes de fond a 
10-11 c/s ; bouffées d’ondes a 4 c/s, dans les régions postérieures des deux hémis- 
phéres, bilatérales mais prédominant a droite. 

L. C.-R. du 16 juin 1954 : cytologie 4,4 éléments ; albumine 0,70 g. 

La malade réintégre la Clinique des Maladies Nerveuses, le 2 juillet 1954, les es- 
chares étant complétement guéries. 

Du point de vue neurologique, l’amélioration est nette,.les réflexes rotuliens ont 
réapparu, ainsi que le réflexe achilléen gauche ; il existe encore un signe de Babinski 
gauche. La sensibilité est impossible & apprécier, la malade dit qu’elle ne sent rien. 

Du point de vue psychiatrique, la malade se présente avec un syndrome de Cotard 
absolument typique. 

Il existe, en effet, un délire de négation : «Je suis toute brilée, je suis anéantie, il 
y a deux mois que je ne suis plus allée a la selle ; ¢a sent mauvais, ¢a intoxique ; 
je ne peux plus bouger, jene marcherai plus. Ce que j’ai mangé s’est mélangéau sang, 
je n’entends plus rien, je dois comprendre a la vue. Je ne peux plus bouger, je n'ai 
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plus de sang. Voyez, je deviens toute noire ; la peau est encore un peu vive, mais 
tout le dedans est insensible, je ne peux plus parler; l’estomac, je n'en ai plus 
il est bralé, plein de microbes. Comment voulez-vous que je vous parle, puisque j¢ 
suis morte. » 

Ces manifestations, comme il est classique dans le syndrome de Cotard, ne restent 
pas confinées & un délire de négation centré sur la malade. Elles s’étendent a l’en- 
tourage, s accompagnent d’idées d’éternité et d’idées de possession diabolique. 

Parmi les expressions les plus caractéristiques de la malade, nous citerons les 
suivantes 


« Nous sommes tous exterminés, il faudra rester des siécles et des siécles comme 
cela... J’ai perdu la notion du monde ; avant, les gens vivaient artificiellement 
puis, tout s’est écroulé. C’est terrible d’étre comme cela : vous aussi, vous étes comme 
moi... Moi, je suis la, impotente sur une chaise, et il y a les bétes, tous les animaux 
depuis le début du monde... Le monde s’en va et moi je suis toujours 1a. 


Si on lui fait observer que nous ne sommes pas morts, que nous parlons avec elle 
et sommes en train de fumer, elle répond : « Oui, mais c’est petit ici, il reste encors 
un peu de cigarette mais le monde est grand. Sur tout le reste c’est fini. 

Elle dit encore : « Jamais la notion du monde ne finira, et on restera comme cela. 
des siécles et des siécles exterminés » ; quelques minutes aprés : « La vie humaine 
fonctionne, c’est la notion du monde qui est arrétée... le bon Dieu n’existe plus, il n’y 
a plus d’années, il n’y a que des siécles... Je resterai la éternellement. 

La malade exprime des idées de possession diabolique : « Je suis le démon, laissez- 
moi ; il faudra rester des siécles et des siécles comme cela ; c’est le démon qui m’em- 
péche de parler. J’avais un démon sur moi, je le sais maintenant ; je ne peux pas 
lutter toute seule contre ces choses formidables. » 

Sentiment d’influence et d’action extérieure : « Cela était fait exprés, quel sup- 
plice... On m’oblige a dire que ¢’est la fin du monde, on m’oblige a subir ce supplic 
Le Ciel et l’Enfer, cela n’existe pas... Toute ma vie j’ai été possédée par le démon ; 
je ne peux rien vous dire, maintenant c'est trop tard. 

La malade redevient trés agitée, doit étre isolée, dort mal, elle pleure et se lament 
toute la journée. Elle est remise au traitement antibiotique et au vaccin antimélito- 
coccique. 

Un E.E.G., pratiqué le 8 juillet 1954, montre des tracés désynchronisés se resyn- 
chronisant a la lumieére. 

Au bout de quelques jours, la malade s’améliore ; elle s’alimente, elle demeure trés 
déprimée, mais n’exprime plus spontanément ses idées délirantes. Elle recoit 6 in 
jections de vaccin et peut étre remise en salle commune, le 1€° aodit 1954. Ce jour-la, 
le L. C.-R. contient 2,2 

Elle doit étre 4 nouveau transférée a la Clinique chirurgicale le 8 aofit 1954, en 





éléments et 0,38 d’albumine. 





raison d’un volumineux abcés de la fesse. 

Elle réintégre le service le 19 aont 1954. 

lle n’est plus agitée, mais reste trés mélancolique et déprimée. Elle parait recon- 
naitre le caractére délirant des manifestations antérieurement présentées. 

\ l'examen neurologique, il existe une hypoacousie bilatérale, quelques discrets 
troubles vestibulaires et une amyotrophie diffuse des jambes avec une diminution de 
la force des péroniers et des jambiers antérieurs, les réflexes rotuliens sont trés vifs, 
l’achilléen droit est aboli, le gauche est normal. Il n’y a plus de Babinski 4 gauche, 
mais il persiste un signe d’Oppenheim, les masses musculaires restent douloureuses, 
les sensibilités discriminatives perturbées au niveau des pieds. 

Le L. C.-R. du 26 aodit 1954 contient 2 lymphos et 0,35 g d’albumine. 

£.E.G. du 26 aoit 1954 : Malgré une désynchronisation encore importante, les 
tracés doivent étre considérés comme normaux. 

La malade reste déprimée, asthénique, mais parait s’améliorer quand, le 15 sep- 
tembre 1954, elle redevient trés anxieuse, pleure tout le temps, ne dort plus et ex- 
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prime & nouveau des idées délirantes 4 type de syndrome de Cotard : «Je suis pourrie, 
mon intestin est bouché... Je suis désintégrée, réduite en poussiére... J’ai tout le 
haut du corps désintégré... Je suis miraculée, je vais écrire & mon mari pour le pré- 
venir. » 

Une encéphalographie gazeuse est pratiquée le 19 septembre 1954 : il existe une 
dilatation ventriculaire discréte prédominant sur les cornes frontales, plus mar- 
quée a gauche. Périencéphalographie nettement exagérée, surtout dans les vallées 
Sylviennes et dans les régions frontales. 

L. C.-R. prélevé lors de l’encéphalographie : Tube 1 : 30 éléments ; tube 2 : 40 élé- 
ments ; tube 3: 115 éléments. Albumine 0,25 g. 

En raison de l’aggravation des troubles mentaux avec idées de culpabilité : « J’in- 
fecte tout le monde, les autres attrapent ce que j'ai ; on sera tous infectés... C’est moi 
qui al provoqué les tremblements de terre en Algérie », on reprend la vaccinothéra- 
pie intraveineuse et on pratique une série d’électro-chocs qui est actuellement en 


cours. 


Commentaires. 


Cette observation s’intégre dans le cadre des manifestations tardives des méningo- 
neurobrucelloses puisque les symptémes neuropsychiques ne se sont installés que 
deux ans aprés |'épisode aigu de mélitococcie qui n’avait comporté aucune manifes- 
tation neurologique. Alors que souvent, en pareil cas, l’intervalle libre ne l’est qu’en 
apparence, émaillé de symptémes neurologiques passagers divers, dans notre cas, il 
parait bien avoir été complétement asymptomatique. 


’ 


Notre observation présente certaines particularités qui nous paraissent devoir 
étre signalées : 


1° [l est rare de voir une méningoneurobrucellose tardive et évolutive se mani- 
fester dés le début de son évolution clinique et pendant toute celle-ci par une prédo- 
minance des manifestations mentales, les signes neurologiques cliniques n’appa- 
raissant que tardivement aprés plus de six mois d’évolution. Il est aussi & noter que 
cette sémiologie mentale s'est révélée polymorphe, d’abord a type d’accés mélan- 
olique franc, puis de confusion mentale stuporeuse, enfin de syndrome de Cotard. 


2° En ce qui concerne les manifestations neurologiques, il s'est agi d'une paraplégie 


par méningoradiculomyélite assez typique de la neurobrucellose dans sa sémiologie, 
mais dont les caractéres évolutifs : installation rapide et évolution aigué apparem- 
ment assez inquiétante, résolution rapide avec minimes séquelles sont assez sin 
guliers. Il est vraisemblable que le résultat est en grande partie en rapport avec la 
thérapeutique employée, association de vaccins intraveineux et d’antibiotiques. Kn 
l’occurrence, nous avons plutét l’habitude d’observer des troubles parétiques graves 
a évolution progressive et qui ont peu de tendance a régresser méme sous I’in- 
fluence de la thérapeutique. L’association observée de troubles mentaux et de mé- 
ningoradiculomyélite ne réalise pas, ici, le syndrome mental de la psychopolyné- 
vrite de Korsakoff, habituellement observé en pareil cas. 


3° D’ailleurs, les troubles mentaux présentés par notre malade se sont manifestés, 
tout au moins dans la derniére phase de leur évolution, par un syndrome a notre 
connaissance jusqu ici jamais observé dans les formes tardives de la neurobrucellose : 
le syndrome Cotard, dont tous les éléments sémiologiques sont réunis chez notre 
patiente. 

Depuis les travaux de Séglas, on sait que le syndrome de Cotard n’est pas l'apa- 
nage exclusif des mélancolies chroniques et qu'il peut étre observé au cours de di- 
verses psychoses organiques, paralysie générale en particulier. L’on peut rencontrer 
des idées délirantes de négation dans les états confusionnels, les délires fébriles toxi- 
infectieux ; pareils faits ont été signalés dans la fiévre typhoide, le typhus, l’encépha- 
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lite épidémique. Mais il s’agit, g6néralement, en pareil cas, d’idées de négation émer- 
geant du tableau complexe d'un état confusionnel et il est rare d’y observer un 
syndrome de Cotard type d’évolution prolongée a la sémiologie complexe, tel que 
le réalise notre malade. En effet, si A une certaine phase de |’évolution il existait 
seulement quelques idées de négation noyées dans le tableau d'un état confusionnel 
grave, il s'est ensuite organisé un syndrome de Cotard complet, tel que l’on a seule- 
ment l’habitude de l’observer dans les mélancolies chroniques. 


4° Enfin, sans vouloir insister ici sur ce probléme complexe, nous ne pouvons nous 
empécher d’envisager les relations qui peuvent exister chez notre malade entre les 
troubles du fonctionnement cérébral objectivés par I’électroencéphalogramme et le 
syndrome psychiatrique réalisé. En effet, les premiers tracés sont tout a fait compa- 
rables & ceux obtenus expérimentalement par la destruction de la portion rostrale 
de la substance réticulaire mésencéphalique, le tracé évoluant ultérieurement vers le 
type de tracé désynchronisé, tel qu’on peut l'obtenir expérimentalement par l’exci- 
tation de la méme substance réticulaire. 

I] nous semble que la question suivante mérite d’étre posée : dans quelle mesure 
la mise hors circuit d’un systéme qui représente un lieu de convergence et, probable- 
ment, d’intégration élémentaire de toutes les afférences sensitiv o-sensorielles, peut- 
elle jouer un réle dans l’apparition d’un syndrome mental, dont l’affirmation déli- 
rante de la non-existence du moi corporel et de l'anéantissement du monde environ- 


nant, constitue le symptéme prédominant ? 
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Etude expérimentale des lésions provoquées par l’implantation 
cérébrale de fragments d'or radio-actif. Incidences thérapeu- 


tiques, par MM. J. pe Asurtacuerra, Ph. Benpa, J. Constans 


M. Davin et M. Tustana (Parail en mémoire original), 


Discussion, M. Turésaut : Des expériences semblables, faites & Strasbourg, 
nous permettent de formuler des conclusions semblables a celles des auteurs. A pro- 
pos de cette intéressante communication, je voudrais signaler qu’a Strasbourg, 
grace au Pt Chevallier, nous avons dépassé ce stade expérimental et que nous tral- 
tons les gliomes du cerveau de nos malades par des implants radio-actifs. Nous utt- 
lisons le radio-phosphate de chrome colloidal, que M. Chevallier est parvenu a prepa- 
rer, Ce radio-phosphore donne un rayonnement § de haute énergie, sans radiations y, 
Sa période est de quinze jours eny iron. Ce sont ces avantages qui ont fait adopter ce 
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corps radio-actif. Le cerveau, ne supportant pas un volume appréciable de liquide 
par infiltration, le P™ Chevallier prépare, avec la suspension colloidale radio-active, 
des implants en gélatine auxquels on peut donner la consistance et la forme désirées. 
Avec ces implants, le neurochirurgien incruste les parois de la cavité opératoire du 
cerveau. Par des expériences préalables, faites sur le chien, la diffusion du rayonne- 
ment a été exactement mesurée et, aussi, la tolérance du tissu cérébral a ces implants 
a été vérifiée. Nos malades, ainsi traités, n’ont fait aucune complication, en particu- 
lier ils n’ont pas eu de poussée d’cedéme cérébral. Les résultats n'ont pas encore été 
publiés parce que nous voulions obtenir un recul suffisant pour juger de l'efficacité 
de la méthode. De plus amples détails seront donnés dans une communication ulté- 
rieure. 


Trouble de la mémoire topographique consécutif 4 une interven- 
tion sur l'hémisphére non dominant, par MM. B. Pome et P. 
JANNY. 


Au dossier des agnosies spatiales, toujours ouvert au chapitre des corrélations 
anatomo-cliniques, nous versons aujourd'hui cette observation of une perte de la 
mémoire topographique fut constatée, a titre transitoire, dans les suites d’une inter- 
vention ayant porté sur l"hémisphére non dominant. 


Observation. — M. F..., 20 ans, nous fut adressé en juillet 1954 pour un syndrome 
d’hypertension intracranienne cliniquement complet, évoluant depuis un mois envi- 
ron, sans aucun signe de localisation. En particulier, aucune hémianopsie n’existait 
& ce moment, non plus qu’aucun sympt6éme de désorientation spatiale qui ne se 
manifestérent qu’aprés l'intervention, et doivent par conséquent, en toute rigueur, 
étre imputés a cette derniére. On retiendra, d’autre part, qu'il s’agissait d'un sujet 
authentiquement droitier, sans la plus minime tendance a l’ambidextrie. 

La ventriculographie ayant fourni l'image d’une volumineuse tumeur intraventri- 
culaire du carrefour droit, celle-ci fut abordée par un volet pariéto-occipital, et par 
une petite résection corticale, dont la situation et les limites sont aisément déduites 
de la position des clips visibles sur les clichés postopératoires : excision circulaire de 
3 cm de diamétre, 4 la partie postérieure et inférieure de l’aire pariétale, en pleine 
zone du pli courbe. La tumeur un astrocyto-glioblastome —- avait proliféré 
dans la lumiére ventriculaire, mais provenait de la paroi antérieure du carrefour, 
c’est-a-dire du segment postérieur de la couche optique. Cette circonstance méritait 
d’étre soulignée afin d’inclure dans le bilan des injures chirurgicales celles qui ont 
accompagné le clivage profond de la tumeur. 

Les suites furent simples, et, dans les premiers jours, aucune autre séquelle ne fut 
notée que l’hémianopsie gauche attendue. Le malade se leva vers la fin de la deuxiéme 
semaine, et c’est alors que devint apparent le syndrome de désorientation. Sorti du 
boxe ot on l’avait installé seul, le patient faisait facilement quelques pas dans la salle 
commune, mais ne retrouvait plus son chemin pour regagner son lit ; debout, a 
quelques métres de sa chambre, il regardait de tous cétés, indécis sur la direction 
& prendre, jusqu’é ce que, ayant apercu sa femme devant la porte, il se dirigeait enfin 
vers elle. Comme il n’était entré dans le service de chirurgie que la veille au soir de 
son opération, on pouvait 4 la rigueur se demander si cette désorientation ne prove- 
nait pas, tout simplement, de la méconnaissance des lieux. Or, peu de temps aprés, 
les mémes troubles persistérent au pavillon Desaix, que pourtant il connaissait bien 
pour y avoir passé un assez long séjour préopératoire. Pendant plusieurs jours encore, 
il continua & se perdre parmi les aires, cependant trés simples, de ce pavillon, ne fi- 
nissant par retrouver son chemin qu’a la faveur d’un détail indépendant de la topo- 
graphie. Puis, peu 4 peu, ces troubles s’amendérent, et le sens de l’orientation se res- 
taura complétement. En tout, ilsfurent observés pendant une quinzaine de jours en- 
viron. 
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A plusieurs reprises pendant cette évolution, on chercha a préciser les troubles 
nerveux associés. Le plus net était l"hémianopsie latérale gauche, compléte pour le 
champ périphérique, mais respectant la vision maculaire restée & 10 /10°. On pouvait 
également constater, mais seulement dans les premiers jours, un trouble discret des 
fonctions opto-cinétiques : au cours des mouvements de latéralité des globes ocuiaires, 
ceux-ci, au lieu de se déplacer d’un mouvement régulier et lisse, le faisaient irrégulié- 
rement et par saccades. La démarche, d’autre part, tout a fait normale en elle-méme, 
extériorisait une invincible tendance a dévier du cété droit, aussi nette avec les yeux 
ouverts que fermés. En position de Romberg, il existait d’ailleurs une latéro-pulsion 
droite, et, dans l’épreuve des index, une petite déviation également a droite. Les 
épreuves vestibulaires instrumentales n'ont pas été pratiquées. 

Pour le reste, toutes les autres fonctions pariétales ont été trouvées normales. I] 
n’exista, & aucun moment, de déficit sensitif, aucun trouble gnosique autre que celui 
de l’espace. La lecture était correcte, l’écriture de méme. D’un bout a l'autre, le 
cété gauche resta parfaitement intégré a l'image corporelle, et aucun test ne permit 
de relever d’erreur notable dans la détermination de la droite et de la gauche, tant 
du sujet lui-méme que de toute personne placée devant lui. Il n'y avait pas, non plus, 
d’apraxie. 

Interrogé sur ce qu’il éprouvait, le malade répondait simplement qu’il perdait son 
chemin, et s’en amusait plutét qu'il ne s’en inquiétait. Une épreuve précisait d’ ailleurs 
assez bien la nature du trouble : en pleine période de désorientation, ce malade pou- 
vait, sans difficulté, dessiner d’aprés nature le plan des lieux, mais s’en montrait 
tout a fait incapable lorsqu’on le priait de le faire de mémoire. 

Cette observation nous parait devoir étre classée comme agnosie spatiale, par 
perte de la mémoire topographique. Sur le plan anatomo-clinique, elle correspond 
assez bien aux enseignements classiques qui incriminent, le plus souvent, le cor- 
tex du carrefour pariéto-temporo-occipital. 

Nous voudrions toutefois soulever l hypothése que les désordres anatomiques subis 
par le pulvinar ont pu jouer ici un réle peut-étre non négligeable. De plus en plus, 
cette formation du thalamus postérieur, qui d’ailleurs se projette précisément ar 
cortex des gyri angulaires et supra-marginal, apparait comme dévouée a l’intégration 
des automatismes visuels, auditifs et labyrinthiques (Le Gros Clark et Northfield) 
Or, de tels automatismes sont considérés comme fondamentalement impliqués dans 
cette synthése practo-gnosique qu’est le sens de orientation. Leur perturbation a 
des niveaux sous-corticaux a done pu s’ajouter, dans le cadre des atteintes mixtes 


aréo-thalamiques, aux désordres nés de lésions corticales ici trés limitées. 

Il reste enfin 4 souligner que ce syndrome fut observé au cours de lésions droites, 
survenues chez un droitier. Il en est ainsi dans certaines observations, mais le plus 
souvent, les lésions ont été trouvées soit bilatérales, soit uniquement gauches. C'est 
done, une fois de plus, l'occasion d’accepter la conception de Nielsen selon laquelle, 
pour chaque fonction gnosique ou praxique, la représentation corticale est bilatérale, 
mais quantitativement plus marquée pour l’hémisphére majeur. Et c’est peut-étre 
aussi la raison pour laquelle les troubles observés chez notre malade ont été si transi- 
toires. 


Anévrysme artério-veineux carotido-caverneux spontané ,a symp- 
tomatologie oculaire uniquement controlatérale, par MM. J. Gra- 
ELEAU et P. Namin, présentés par M. Th. ALAJOUANINE. 


Exception faite des angiomes, les anévrysmes artério-veineux intracraniens spon- 
canés sont suffisamment rares pour mériter d’étre rapportés. 

L’observation qui va suivre semble tout 4 fait exceptionnelle par le type de la 
fistule artério-veineuse faisant communiquer la carotide primitive gauche et le sinus 
caverneux droit par l'intermédiaire du sinus coronaire. 
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Mme Q..., 67 ans, se présente pour la premiére fois, & la consultation de médecine 
(pr Morin) du Centre Médico-Chirurgical Foch, le 23 octobre 1952, parce que, un 
mois auparavant, elle a présenté, d'une fagon absolument soudaine, une hémicranie 
gauche épouvantable, mais qui, au bout d’une heure, diminua rapidement d’inten- 
sité. Cependant, depuis, elle garde « un soupcon de mal de téte 

On note alors un aspect congestif du visage, des artéres un peu dures, un souffle 
systolique de la base, une I’. A. & 20-10, ensemble de symptémes traduisant un état 
artériel certain. L’hypothése d'une hémorragie méningée fruste, survenue un mois 
auparavant, est soulevée, mais il semble impossible d’en faire la preuve et la malade 
est mise & un traitement vasculaire banal. 

Quelques jours plus tard, la malade s’apergoit d’une asymétrie faciale, suivie, aprés 
quelques jours, de douleurs péri-orbitaires et fronto-pariétales gauches. Lorsque nous 
la voyons, 15 jours aprés l’installation de cette asymétrie faciale, nous constatons 
l’existence d’une paralysie faciale gauche avec signe de Charles Bell. Il n’existe aucune 
atteinte des nerfs voisins, en particulier la sensibilité cornéenne est normale, il en 
est de méme de l’examen vestibulaire. 

L’E.E.G, (14.11.52) est pratiquement normal. 

Le diagnostic de paralysie faciale gauche a frigore est retenu, il semble confirmé 
par l’évolution régressive de la paralysie qui s’efface progressivement les semaines 
qui suivent. Les premiers mois de 1953 sont marqués par la disparition compléte 
de cette atteinte du VII gauche et par l’apparition, presque simultanée, d’un bour- 
donnement d’oreille, et de signes oculaires droits sur lesquels nous reviendrons. 
La malade est hospitalisée dans le service le 25 mars 1953. 

Les résultats de l’interrogatoire et de l’examen objectif se groupent de la facon 
suivante 

- Exophtalmie droite avec larmoiement et injection conjonctivale, douleur péri- 
orbitaire droite 

Ophtalmoplégie droite compléte avec diplopie, ptosis, mydriase modérée ; 

- L’examen du fond d’e@il droit montre un léger cedéme papillaire, des veines 
trés élargies, la T. A. R. est de 35 mm (‘T. A. humérale 16-9). Le FOG est normal. 

La malade accuse un bourdonnement d’oreille bilatéral, permanent mais 
discontinu et rythmé par le pouls. L’auscultation cranienne montre l’existence d’un 
souffle systolique bitemporal ; 

- Le reste de l’examen neurologique est strictement normal. 

Il en est de méme du L. C.-R. 

L’E.E.G. (25.4.53) montre un tracé trés légérement dysrythmique dans tous 
les territoires avec quelques anomalies plus lentes en avant et & gauche (3 a 4 ¢/s), 
mais cette prédominance est minime. 

Les radiographies simples du crane montrent une usure de la lame quadrilatére. 

Une artériographie carotidienne est faite le 15 avril 1954 ; on commence, en raison 
des signes oculaires, par le cété droit: artériographie normale. A gauche, par contre, 
des anomalies importantes sont constatées : sur le profil, on constate en arriére du 
segment initial du siphon carotidien l’injection de deux volumineux vaisseaux qui, 
sur cette incidence, paraissent accolés & la carotide. Sur le cliché de face on voit, se 
détachant de la boucle la plus interne du siphon, un volumineux vaisseau, traver- 
sant la ligne médiane pour disparaitre au niveau du point symétrique de son origine 
du cété opposé. Enfin, sur le cliché en position de Hirtz on retrouve ce méme Vaisseau 
qu’on identifie alors comme le sinus coronaire; il se détache de la carotide pour 
aller injecter faiblement le sinus caverneux opposé. 

L’accentuation, pendant le séjour 4 l'hopital de l’exophtalmie et de l‘ophtalmo- 
plégie, la survenue d’hémorragies rétiniennes, font décider la ligature de la carotide 
primitive gauche. 

L’intervention est pratiquée le 5 mai (D™ Namin) ; la mise en place d'un tourniquet 
permet l'interruption progressive (en 4 jours) de la circulation carotidienne. 

L’intervention est parfaitement supportée mais n’entraine d’abord aucune modifi- 
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cation des symptOmes, qui sont & peu prés identiques lors de sa sortie, 15 jours aprés 
intervention. 

La veille, un E.E.G. montre un alpha trés actif, plus ample a droite qu’é gauche 
et plus surchargé en rythmes théta irréguliers et pointus. A gauche, il existe en outre, 
prédominant dans la partie basse de l’hémisphere, des oscillations intermittentes plus 
lentes. 

Un mois aprés l’intervention, l’exophtalmie a diparu, il persiste, pour tout symp- 
téme, une parésie du VI¢ droit, une mydriase droite et quelques bourdonnements 
dans l’oreille gauche. 

Revue 4 mois et 12 mois aprés l’intervention, la guérison est complete. 

Au cours de cette période postopératoire, deux électroencéphalogrammes mon- 
trent la disparition des anomalies électriques, d’ailleurs fort discrétes. 


En résumé, malade de 67 ans qui présente successivement une hémicranie a début 
brutal, suivie un mois plus tard d'une atteinte régressive du facial gauche. Les mois 
suivants, installation progressive d’une ophtamoplégie droite avec exophtalmie. La 
ligature de la carotide primitive gauche fait régresser rapidement tous les symptémes, 

Cette observation nous a paru tout a fait exceptionnelle et nous n’avons pu en 
trouver que quelques cas analogues dans la littérature. 

Ce sont les observations de Poppen, de Ramos et Mount; ces derniers auteurs 
font allusion 4 des observations analogues de Dandy et Walsh, dont nous n’avons 
pu retrouver la référence, et 4 une observation non publiée de G. Jefferson. Dans au- 
cun de ces cas, ne se retrouve la paralysie faciale observée chez notre malade. 

Le traitement ne semble pas différer de celui des fistules carotido-caverneuses a 
symptomatologie homolatérale (Dandy). La ligature cervicale de la carotide primi- 
tive ou de la carotide interne n'est pas toujours suffisante pour faire régresser les 
symptémes, il est parfois nécessaire dans un deuxiéme temps de lier la carotide in- 
terne intracranienne juste avant sa division en ses branches terminales. 

Chez notre malade, si la constatation artériographique d’une communication 
entre la carotide interne gauche et le sinus caverneux droit explique parfaitement la 
survenue des signes oculaires droits et leur régression aprés ligature de la carotide 
primitive gauche, un certain nombre de points restent obscurs. 

La nature de la lésion artérielle en cause est hypothétique, l’artériographie n’a 
mis en évidence aucune image anévrysmale, ce fait ne peut éliminer l’existence d’un 
anévrysme partiellement thrombosé et non injecté par la substance de contraste. Il 
est possible que la carotide intracranienne n’ait été le siége que de lésions athéroma- 
teuses comme il en existait au niveau des autres artéres. 

Le siége exact de la fistule artério-veineuse ne peut étre fixé avec exactitude sur les 
clichés artériographiques ; il est probable cependant, étant donné l’absence d’injec- 
tion visible du sinus caverneux gauche, que la rupture artérielle s'est faite 4 la partie 
antéro-supérieure du sinus caverneux, ot l’artére est en rapports étroits avec le 
sinus coronaire antérieur. 

Un fait reste totalement inexpliqué, c'est la survenue, un mois aprés le premier épi- 
sode céphalalgique, de la paralysie du facial gauche qui, dans tout son trajet intra- 
cranien, reste trés 4 distance de la carotide interne. 
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L'aspect encéphalographique de la hernie temporale. 
Note préliminaire, par M. G. RucaGrero (présenté par M. Davip). 


Dans les cas de tumeurs cérébrales, le diagnostic préopératoire de |’existence d’une 
hernie temporale peut étre trés utile. 

Aucun argument certain en faveur de |’existence d'une hernie temporale ne peut 
étre tiré des déformations radiologiques du systéme ventriculaire et, par conséquent, 





Fig. i.— Astrocytome temporal. Encoche (fléche) dans la partie supérieure de la citerne ambiante, 


fourni par la ventriculographie. Par contre, l’encéphalographie en permet le diagnos- 
tic. Selon notre expérience, le signe essentiel est constitué par l'image d’une encoche 
dans la citerne ambiante du cété de la tumeur (fig. 1 et 2) (Diap. 1). Cette encoche 
traduit la compression directe du tronc cérébral par le lobe temporal engagé. A cette 
encoche, dans les cas de hernie trés antérieure, s’associe presque toujours un refou- 
lement vers l’arriére de l’aqueduc et du IV® ventricule. Une encoche dans la ci- 
terne ambiante contro-latérale & la tumeur n’est pas pathognomonique d’une hernie 
controlatérale et peut étre provoquée simplement par |’écrasement du pédoncule 
cérébral refoulé contre le bord libre de l’incisure de la tente (fig. 3). (Diap. 2). 


[Travail du Centre Neurochirurgical de l Hépital Sainte-Anne 
(Pt agrégé Marcel David), Laboratoire de Radiologie (D* G. Ruggiero.) 
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Fig. 2. Piéce anatomique du méme cas que la figure 1 démontrant la hernie temporale trés 
importante. 





Fig. 3. — Gliome fronto-temporal gauche, Encoche (fléche) dana la partic supérieure de la citerne 
ambiante droite traduisant vraisemblablement le coincement du pédoncule cérébral gauche 
contre le bord libre de |’incisure de la tente. 
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INFORMATION 


XX° Réunion Neurologique Internationale annuelle. 


La Société Francaise de Neurologie organise 4 Paris, les 7, 8 et 9 juin 1955, sa 
vingtiéme Réunion Neurologique Internationale. 

Cette Réunion sera consacrée aux Aspects neurologiques des maladies dites du 
collagéne (périartérite noueuse et myosites en particulier). Directeur des rapports : 
M. R. Garcin. 

Les rapports seront présentés par MM. H. Roger, Poursines et J. Roger, pour la 
périartérite noueuse, et par MM. R. Garcin, J. Lapresle, J. Gruner et Scherrer, pour 
les myosites. 

\ l'occasion de cette Réunion, aura lieu la remise d’un livre jubilaire & M. André 
Thomas. 
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PLUVINAGE (R.). Malformations et tumeurs vasculaires du cerveau. | \u- 
lume 323 p., 135 fig., Masson et Cie édit., Paris, 1954, prix broché : 3.000 fr. 


On ne saurait assez dire la valeur de ce magnifique volume, préfacé par Th. Ala- 
jouanine, et qui constitue une parfaite mise au point dans un domaine de trés réelle 
actualité, Déja la thése de l’auteur en 1945 apportait sous forme de nombreuses obser- 
vations une importante contribution anatomo-clinique au probléme des anévrysmes et 
des angiomes cérébraux. Dans ce volume, par contre, la question des malformations et 
des tumeurs vasculaires est envisagée de fagon beaucoup plus large, et les observations 
ne sont citées bri¢évement que dans la mesure ou elles illustrent un point particulier de 
sémiologie clinique ou un aspect anatomique inhabituel. 

L’ouvrage est divisé en deux parties. La premiére consacrée aux anévrysmes céré- 
braux débute par l’étude anatomique de ces lésions, dont le développement, le reten- 
tissement sur les formations voisines et les accidents évolutifs sont successivement 
envisagés. L’examen histologique montre le plus souvent des altérations de la paroi 
vasculaire trés voisines de celles de l’artériosclérose banale, mais cependant c’est a la 
théorie congénitale que tend a se rallier l’auteur. Il existe en effet tout un faisceau 
d’arguments permettant d’expliquer le siége et le développement des anévrysmes intra- 
craniens par la persistance de vestiges embryonnaires de vaisseaux qui normalement 
disparaissent au cours de l’évolution. Les lésions artérioscléreuses traduiraient simple- 
ment un processus dégénératif survenant sur des vaisseaux congénitalement anor- 
maux. Une étude clinique détaillée des anévrysmes non rompus fait suite a ce chapitre 
anatomique. Dans quelques cas le syndrome clinique est suffisamment net pour per- 
mettre a lui seul un diagnostic de vraisemblance sinon de certitude. 

Mais le plus souvent les anévrysmes ne sont reconnus qu’a la suite d’un accident ré- 
sultant de leur rupture, et l’auteur étudie en détail les signes qui en présence d’une 
hémorragie méningée ou cérébro-méningée doivent faire soupconner l’existence d'une 
malformation vasculaire et faire pratiquer une angiographie cérébrale, seule capable 
d’en apporter la preuve, et prélude indispensable au traitement neurochirurgical. Ce 
dernier, depuis l’avénement de l’artériographie et avec les perfectionnements constants 
de la technique, ne représente plus une méthode d’exception, comme le démontrent 
les résultats sans cesse plus favorables des interventions. 
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La seconde partie traite des diverses formes d’angiomes cérébraux. Les uns, comme 
les angiomes artériels, représentent des malformations complexes, parfois associées a 
des angiomes rétiniens, et plusieurs observations rapportées en 1945 sont absolument 
superposables aux cas de Bonnet et Coll., et a ceux qui ont fait objet d'un travail 
d’ensemble de Wyburn Mason. 

Parmi ces angiomes artériels, certains restent trés limités, et du fait qu’ils réalisent 
une communication anormale et permanente entre les artéres et les veines, corres- 
pondent aux lésions décrites sous le nom « d’anévrysme artério-veineux congénital », 
les autres sont trés diffus et s'apparentent aux angiomatoses étendues du systéme ner- 
veux. Dans tous les cas outre des signes focaux, peuvent survenir des accidents de 
rupture, et 1a encore c’est l’angiographie qui, en précisant la localisation et l’étendue 
des lésions, permet d’apprécier les possibilités thérapeutiques. 

Les angiomes veineux sont beaucoup plus discutables et représentent au maximum 
une anomalie de relativement peu d’importance dans la taille et la distribution des 
veines. 

A cété de ces lésions figurent les télangiectasies et la maladie de Sturge-Weber- 
Krabbe. 

A l'opposé, le caractére tumoral paraissant prédominant, ce sont les angioblastomes 
et la maladie de Von Hippel-Lindau. 

Envisagées de facon analytique, ces différentes variétés de malformations vascu- 
laires paraissent tellement dissemblables qu’il peut sembler abusif de les grouper dans 
une méme monographie. Mais dans un dernier chapitre, sans doute le plus original de 
l’ouvrage, et le plus nouveau, l’auteur montre qu'il existe entre toutes ces lésions de 
nombreux points communs et de multiples formes de passage, et il rapporte des exem- 
ples personnels ou tirés de la littérature montrant l’intrication des différents types 
anatomo-cliniques : association d’anévrysme et d’angiome, de télangiectasies et d’an- 
giome ou d’angioréticulome, de malformations viscérales identiques, en particulier 
de maladies polykystiques comparables aux différents types de malformations vascu- 
laires allant de l’anévrysme a l’angioréticulome. 

Une trés abondante documentation iconographique et une bibliographie richement 
fournie complétent ce travail, dont un double index par auteurs et matiéres facilite 
la consultation. L’effort inscrit dans ce volume mérite la plus vaste audience et fait 
honneur a la neurologie francaise. 

P. MOLLARET. 


BLANC (P. Ed.). Contribution a l'étude des Cryptococcoses humaines. Un vol., 
81 p., 8 fig., Assoc. Typog. Lyonnaise édit., Thése Médecine Lyon, 1954, 


Thése intéressante, rédigée sous la direction de P. Monnet (de Lyon) et apportant 
outre un cas personne! trés complétement étudié, une bonne mise au point, dont voici 
les conclusions. 

L’agent habituel de la torulose humaine est un champignon levuriforme du groupe 
des Mucédinées : le Cryptococcus neoformans, et la maladie est plus volontiers désor- 
mais dénommeée la cryplococcose. 

Cette maladie se traduit le plus souvent par une méningo-encéphalite d’évolution 
subaigué ou chronique. Elle revét parfois le type d'une tumeur nerveuse localisée, céré- 
brale ou médullaire. Plus rarement, sont réalisées des localisations pulmonaires ou 
autres diverses ; bien entendu, toutes les associations sont possibles. 

Une observation anatomo-clinique est présentée of le tableau schématique était 
réalisé d’une cryptococcose sous la forme d'une méningo-encéphalite subaigué et ot il 
s’agissait d’une torulose 4 Torula stricto sensu du groupe des Dématiées. 

Le diagnostic reléve avant tout de l’examen du liquide céphalo-rachidien. Encore 
faut-il qu'il soit orienté et que soient demandées la recherche des levures aprés colora- 
tion a lencre de Chine, la mise en culture sur milieu de Sabouraud et l'inoculation a 
la souris par voie intrapéritonéale. Plus accessoirement et en cas de localisation pul- 
monaire, le diagnostic s’effectuera par recherches mycologiques sur l’expectoration. 

Le traitement médical de l’affection était jusque-la trés décevant. Des recherches 
recentes permettent d’envisager que la candicidine pourra constituer une arme de 
quelque efficacité. Mais ces recherches restent encore purement expérimentales. 

Bibliographie de trois pages. 

P. MOLLARET. 
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ORLANDO (Jacinto Carlos). Maladie de Marchiafava-Bignami (Enfermedad 
de Marchiafava-Bignami). 1 vol., 57 p., 21 fig. Ayacucho 740, édit., Buenos-Aires, 
1953. 


Importante monographie basée sur les constatations histopathologiques faites sur 
les cerveaux de huit déments, alcooliques invétérés qui, tant au point de vue clinique 
qu’anatomique, correspondent a la maladie de Marchiafava-Bignami. 

Les caractéres essentiels consistent en une démyélinisation primitive de fibres du 
corps calleux et de la commissure blanche antérieure, démyélinisation bien localisée a 
la partie médiane. Dans divers cas, on a pu constater également une démyélinisation 
du chiasma ou des fibres optiques. Cette désintégration de la myéline, tout au moins 
au début de la maladie, n’entraine pas une altération cylindraxile. La mobilisation de 
la microglie est intense avec formation de corps granuleux dont l’aspect et la topogra- 
phie plaident en faveur d'une évolution du processus par étapes successives. Quoique 
la prolifération des vaisseaux soit nettle au niveau du corps calleux, il ne semble pas 
s‘agir d’une affection vasculaire. A noter par ailleurs l’existence d’altérations cellu- 
laires (couche III, V et VI) du cortex frontal, de la zone de Broca, des olives bul- 
baires. 

Du point de vue étio-pathogénique tous les facteurs paraissent 4 éliminer en dehors 
de l’intoxication alcoolique massive et prolongée. Celle-ci étant susceptible d’entrainer 
au niveau de certaines zones commissurales une démyélinisation comparable a celle qui 
peut s’observer sur les nerfs périphériques. La maladie de Marchiafava-Bignami pou- 
vant étre alors considérée comme I|’équivalent cérébral de la polynévrite alcoolique. 
Cliniquement l’affection se caractérise par une altération de état général et par une 
déchéance intellectuelle progressive, avec dysarthrie et évolution rapide, quels que 
soient les traitements mis en ceuvre. 

L’auteur souligne en terminant le caractére de processus systématisé réalisé par cette 
affection. 

Une belle iconographie, les résumés des observations et quarante-six références bi- 
bliographiques complétent cette étude. H. M. 


SCHNEIER (E.). Le test de Szondi (Der Szondi-Versuch). 1 volume, 80 pages, 
1952, Hans Huber, éditeur, Berne et Stuttgart. 


Ce test, comme celui de Rorschach, est destiné 4 explorer l'ensemble de la person 
nalité d’un individu, aussi bien a état normal qu’a l'état pathologique. Le test lui- 
méme consiste 4 présenter au sujet une série de 48 photographies d’individus dont 
le psychisme et les tendances sont parfaitement connus, en lui demandant de les 
classer suivant ses réactions personnelles en personnes sympathiques ou en personnes 
antipathiques. Les résultats sont consignés sur des feuilles spéciales, et il est possible 
de la sorte de mettre en évidence les particularités psychiques du sujet en expérience 
On peut également en déduire les traits caractériels les plus frappants du sujet, ainsi 
que ses tendances latentes, et extérioriser de fagon objective les tendances contradic- 
toires génératrices d’un conflit psychologique. 

Ce test s’avére précieux chez le sujet normal pour détecter les tendances caracté- 
rielles, et en déduire une orientation professionnelle, de méme que chez des sujets al- 
teints de psychoses ou de psychonévroses il permet de mieux comprendre la genése des 
troubles en fournissant en méme temps des données précises pour le traitement psycho- 
thérapique. 

Comme Vindique l’auteur, ce livre doit surtout étre considéré comme une introduc- 
tion aux travaux de Szondi, en montrant l’originalité des recherches dans lesquelles 
il s'est engagé et qui demandent a étre largement développées, si on veut faire de la 
caractérologie une science précise et capable d’aider la pédagogie, la psychologie et la 
médecine. m ¥. 


KRETSCHMER Junior (W.). La névrose en tant que probléme de maturation. 
(Bases constitutionnelles du développement des névroses). (Die Neurose als 
Reifungsproblem (Konstitutionelle Grundlagen der Neurosenentwicklung). | volume, 
92 pages, 3 tableaux, 1952, Georg Thieme, éditeur, Stuttgart. 


A lVencontre de la tendance la plus répandue qui voit. a l’origine des névroses une si- 
tuation conflictuelle d'origine purement psychique, l’auteur insiste sur les aspects bio- 
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logiques du probléme. I] a constaté avec une trés grande fréquence (40 cas sur 50) la 
persistance de stigmates infantiles chez des femmes atteintes de psychonévroses : ce 
sont par exemple I‘hypoplasie génitale, le retard d’apparition des caractéres sexuels 
secondaires, l’aspect infantile du sujet. Il est done possible d’affirmer que les névroses 
surviennent avec une particuliére fréquence chez des sujets encore infantiles, et qu’il 
exisle vraisemblablement un rapport entre leurs troubles psychiques et le retard de 
leur maturation physique. En l’état actuel de la question il est difficile d’aller plus loin 
et de définir de fagon précise la nature du processus en cause 

De toute fagon ce volume paru dans la « Collection des monographies psychiatriques 
el neurologiques » pose un probléme intéressant et marque en quelque sorte une réac- 
tion contre les tendances trop psychologiques qui ont prévalu jusqu’ici dans l'étude du 
probléme des psychonévroses ~~ 


ARTHUIS (Michel). L’amyotrophie spinale infantile de Werdnig-Hoffmann, 
| vol., 175 p., 20 fig., Thése Médecine, Paris, R. Foulon édit., 1954. 


Cette thése, faite sous la direction de S. Thieffry, apporte 30 observations person- 
nelles de maladie de Wernig-Hoffmann recueillies 4 la Clinique Médicale des Enfants 
Malades, aboutit aux conclusions suivantes 

Sur ces 30 observations, il faut distinguer : 19 formes congénitales dont 11 autopsies ; 
2 formes & début imprécis : 9 formes infantiles dont le début se situe entre trois se- 
maines et quatorze mois. 

A leur sujet, auteur peut faire état de 15 examens électriques ; 20 examens élec- 
tromyographiques ; 7 examens de muscles striés ; 11 autopsies du systéme nerveux. 

S’appuyant sur les renseignements fournis par ces observations ajoutées a celles de 
la littérature, il montre que la myatonie congénitale n’est pas une maladie bien carac- 
térisée. En effet, la clinique, l’évolution, les renseignements fournis par les examens 
électriques, et surtout l'anatomie pathologique, montrent qu'il s’agit de la méme ma- 
ladie. Du reste, on a rapporté sous ce nom des faits disparates, essentiellement des 
formes congénitales ou précoces d’'amyotrophie spinale. Dans les 11 cas vérifiés et 
classés anciennement « myatonie congénitale », il existait des lésions dégénératives des 
cellules motrices identiques a celles que l'on observe dans i’amyotrophie spinale 

La maladie de Werdnig-Hoffmann est donc une affection dégénérative du neurone 
moteur périphérique bien caractérisée, dont lhérédité est récessive, non liée au sexe. 
Elle peut débuter soit avant, soit aprés la naissance. Son évolution est assez fréquem- 
ment marquée par des périodes d’amélioration, ou mieux « d’adaptation ». Le pronos- 
tic est grave dans la trés grande majorité des cas. I] existe cependant des formes frustes 
et peut-étre méme des formes abortives. Le diagnostic différentiel se pose essentielle- 
ment avec les retards dans l’apparition du tonus, avec les formes rares de dystrophie 
musculaire congénitale, soit d’évolution plus ou moins rapidement mortelle, soit d’é- 
volution bénigne (Batten, Turner). Du reste ces faits ainsi que d'autres ont été rap- 
portes dans la plupart des cas sous le nom de myatonie congénitale 

Enfin, si certains auteurs ont voulu voir sur la seule constatation des lésions anato- 
miques inconstantes des ponts d’union entre la maladie de Werdnig-Hofimann et 
d'autres affections dégénératives (hérédo-ataxies, paralysie bulbaire progressive, polio- 
encéphalites chroniques progressives, atrophies nucléaires), rien dans ces observations 
cliniques n’autorise a partager cette opinion 

La maladie de Werdnig-Hoffmann reste une maladie bien caractérisée, familiale, qui 
atteint les jeunes enfants et qui commence soit avant, soit aprés la naissance. En con- 
clusion, rien ne permettait done de continuer 4 individualiser la maladie d’Oppenheim 

Une riche bibliographie de 25 pages compléte cet important travail qui croit pou- 
voir trancher de fagon radicale le probléme posé 

P. MOLLARET. 


BIOT (René) et DUFOUR. Et toi, que vas-tu faire ? | vol., Paris, Librairie Plon, 


327 pages. 


Cet intéressant ouvrage est consacré au probléme de l’orientation professionnelle, 
probleme qui est étudié de facon trés approfondie. Tout d’abord les auteurs ont Vheu- 
reuse idée de faire un historique de la facon dont certains hommes célébres ont été 
conduits a choisir la profession ou ils ont excellé ou qu’ils ont honorée. Tel Claude 
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Bernard qui se destinait d’abord a devenir auteur dramatique et bien des grands 
hommes qui n’ont pas été orientés et dont | orientation s'est faite souvent simplement 
sous l’influence des circonstances. A cette premiére partie historique et anecdotique 
fait suite la deuxiéme partie, sur « Les données scientifiques » avec l'étude des consti- 
tutions, des tempéraments, des caracteres suly ant les différentes écoles, les découvertes 
récentes surl’inslinet sexuel, les processus vitaux, les conflits, etc... Les auteurs étudient 
ensuite les méthodes de l’exploration des aptitudes, les méthodes d’examen psycholo- 
gique, médical, et les diverses variétés de tests. La troisiéme partie est consacrée a la 
décision proprement dite, au probléme de la vocation, au réle de la famille, de l’Etat, 
des Centres d’orientation professionnelle. Enfin les problémes religieux sont étudiés a 
fond ainsi que le probléme des vocations religieuses. Enfin le Dr Biot et le Dr Du- 
four ne craignent pas de souligner le role des impondérables, du mystére qui entoure 
toute destinée, et de la Providence. Cet ouvrage fait grand honneur a Centre Lyonnais 
neuropsychiatique dirigé pour tant de science, d’humanité et d’esprit synthétique par 
les auteurs de cet ouvrage. H. BaRruk. 


ANATOMIE 





BRODAL (Alf) et TORVIK (Ansgar). La projection cérébelleuse du noyau ré- 
ticulé paramédian bulbaire chez le chat (Cerebellar projection of paramedian 
reticular nucleus of medulla oblongata in cat J. of Neurophysiol., 1954, XVII, 
n° 5, pp. 484-495. 


Utilisant la méthode des lésions sélectives ces auteurs ont montré que les trois 
groupes cellulaires qui forment le noyau réticulé paramedian bulbaire envoient des 
fibres exclusivement au lobe antérieur, a la pyramis et a uvula. Bien que ce noyau 
soit au voisinage des aires réticulées que la stimulation a montré avoir une action 
inhibitrice sur la motricité, i] n’en fait pas partie ; il semble pourtant qu'il lui soit lie 
d'une maniére ou d’une autre si l'on considére les effets de ablation du lobe antérieur. 

Bernard PERTUISET. 


KORNMULLER (A. E.). Eléments et systémes contr lant l’excitabilité du 
systéme nerveux (Erregbarkeitssteuernde Elemente und Systeme des Nervensys- 
tems). Fortschritle der Neurologie, Psychiatrie und ihrer Grenzgebiele, 1950, fasc. 8, 
pp. 437-467 


Ce travail extrémement documenteé représente un essai de synthése des données ac- 
tuelles concernant les connexions des cellules nerveuses entre elles, et se base sur toute 
une série de travaux histologiques, physiologiques, chimiques et aussi cliniques. Les 
neurofibrilles en provenance d’une cellule peuvent se terminer en contact direct avec 
d’autres éléments appartenant a des cellules différentes, ce qui réalise une synapse 
vraie, au sens classique du terme. Elles peuvent aussi se terminer en apparence a la 
surface d’un neurone (comme les fibres moussues ou les fibres en corbeille), mais en fail 
ces terminaisons neurofibrillaires se font non pas a la surface de la cellule, mais a l’in- 
térieur de l'enveloppe cellulaire. Ce type d’élément péricellulaire, véritable plasmode 
enveloppant, représenterait une formation glandulaire, capable de sécréter des subs- 
tances qui en pénétrant dans la cellule en modifieraient lVexcitabilité. Les fibres 
nerveuses ne représenteraient done pas seulement des éléments de liaison entre les cel- 
lules, mais posséderaient des fonctions neurohormonales. 

C’est en partant de ces données qu'il est possible de concevoir certaines des parti 
cularités du fonctionnement nerveux, et spécialement l’activité électrique, les cou- 
rants élémentaires et les variations de potentiel ressemblant de trés prés a ce que l’on 
observe lors du fonctionnement d’une cellule glandulaire. La comparaison avec les 
éléments glandulaires expliquerait également la rythmicité du fonctionnement ner- 
veux. On comprend aussi que par exemple aprés une crise ayant épuisé les cellules, 
leur excitabilité soit presque nulle alors que les éléments neuroglandulaires peuvent 
avoir une activité accrue reflétée par les variations de potentiel. Dans une seconde 
partie de ce travail se trouvent développées des considérations sur les mécanismes reé- 
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flexes, sur la nature chimique de la sécrétion neurohormonale envisagée, ainsi que sur 
les applications pussibles de ces recherches en clinique neurologique et surtout dans k 
domaine de psychoses nm F. 


LEMIEUX(Lionel H.).La pathologie thalamique de l’idiotie amaurotique fa- 
miliale. Contribution a la cytologie du thalamus (The thalamic pathology of 
amaurotic family idiocy. A contribution to the cytology of the thalamus). Journal 
of Neuropathology and Experimental Neurology, 1954, 13, n° 2, pp. 343-352, 6 fig. 


L’auteur s’élonne de ce que, trop souvent, le thalamus soit considéré comme un tout, 
et que ne soient pas examinées en détail, au cours de certaines affections, ses diverses 
formations. L’étude de deux cas d’idiotie amaurotique, en lésant de maniére diffé- 
rente les divers neurones et groupes cellulaires du thalamus, lui a semblé devoir con- 
tribuer 4 une meilleure connaissance de I’histologie fine de ces noyaux. L. apporte 
le détail de ses constatations qui, sans pouvoir étre concluantes, traduisent une syste- 
matisation des lésions dans les diverses formations thalamiques ; d'autres recherches 
dans ce sens devraient jeter quelque lumiére sur la valeur respective des groupements 
cellulaires dans la couche optique. Onze références 

H. M. 


MOSINGER (M.). Anatomie de l’'hypothalamus et du sous-thalamus élargi 
Cyto-architectonie, voies de conduction, histophysiologie irhives suisses de Neu- 
rologie el de Psychiatrie, 1950, vol. 65, fase. 1-2, pp. 135-186. 


D’aprés auteur il faut entendre sous le nom de zone sous-thalamique élargie un 
ensemble comportant hypothalamus, la région préoptique, le septum ; le subtha- 
lamus et la zone limitante, qui présentent de grandes analogies en ce qui concerne 
leur cyto-architectonie et leurs connexions. Cet ensemble groupe 45 agglomératiens 
nucléaires, et des voies de conduction qu’on peut répartir en voies d’association homola- 
lérales, hétérolatérales et en voies afférentes et efférentes. La complexité de ce sys- 
téme rend compte d'une multiplicité de réflexes possibles, soit que les excitations 
sensitivo-sensorielles aboutissent directement a l’hypothalamus ou lui parviennent a 
travers des circuits compliqués auxquels participent le cortex, le thalamus et les 
formations sous-thalamiques. L’existence des relatioas hypothalamo-extrapyramidales 
bilaterales rend compte des interactions véegétatives et motrices, et les connexions mul- 
liples avec le cortex et les noyaux gris centraux sont sans doute a l’origine des mani- 
festations psychosomatiques dont l'étude est actuellement a honneur 

Le fait que V- hypothalamus innerve l'ensemble de I‘hypophyse explique son action 
sur les fonctions métaboliques, morphogénétiques et sexuelles 

L/abondante vascularisation des noyaux végétatifs de hypothalamus, en méme 
temps que le nombre considérable de leurs connexions avec les autres systémes moteurs 
et sensoriels font qu’on peut considérer hypothalamus comme le centre réactionnel 
principal de l’organisme, d’autant plus que les connexions avec lhypophyse se font 
par des processus multiples et variés, a la fois nerveux et endocriniens. 

L’ensemble de ces travaux permet de réunir dans un vaste systéme extrémement 
complexe toutes les formations neuroglandulaires périventriculaires du cerveau, pour 
lequel auteur propose le terme de systéme neuroendocrinien cérébral 

R. ? 


YAMAMOTO (S.), KOMATSU (M.), OIKAWA (M.) et KONNO (T.). Etude 
sur le tronc cérébral. VII. Sur la position du noyau de la VI° paire dans les 
embryons humains, etc. (Studies 0: brain stem. VII. On the position of the ab- 
ducens nucleus in human embryos, ete.). Tokoku Jal exper. Med., 1954, 60, 1, 67-70. 


Une étude ontogénétique améne les auteurs a rejeter la théorie de Kappers (1907) et 
4 conclure que le noyau du moteur oculaire externe ne subit aucun changement de 
position relative du début du développement embryonnaire 4 état adulte du cerveau 
humain 

Sept références P. MoOLLARET 





INTOXICATIONS 





FAHRNI (R.). Psychoses toxiques provoquées par le Sédormid, le Saridon et 
le « Contra-Schmerz » (Intoxications psychosen durch Sedormid, Saridon und 
« Contra-Schmerz »). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1950, vol. 65, 


fasc. 1-2, pp. 62-82. 


Chez certains sujets l'utilisation de médicaments hypnotiques ou antalgiques aboutit 
au développement de véritables toxicomanies qui s’accompagnent éventuellement de 
troubles organiques et de manifestations psychiques. I] est a noter qu’une certaine 
prédisposition individuelle parait indispensable pour qu’apparaissent les symptomes 
toxiques de nature somatique ou psychique, de nombreux malades ne présentant au- 
cune manifestation anormale malgré un emploi abusif et prolongé de cette classe de 
médicaments. 

Ce que l’on constate le plus souvent, c’est une modification du caractére avec obnu- 
bilation intellectuelle, irritabilité et parfois idées délirantes. Dans quelques cas l’exis- 
tence de troubles organiques fait penser 4 une atteinte fonctionnelle ou lésionnelle du 
trone cérébral avec une rigidité musculaire, une perte des automatismes moteurs, et 
parfois des troubles de l’équilibre qui rappellent un peu le syndrome parkinsonien. 
Ces manifestations neurologiques et psychiques de l’intoxication peuvent survenir 
de facon tout a fait indépendante des signes d’intoxication des centres hématopoié- 
tiques réalisant le syndrome bien connu de purpura toxique thrombocythopénique. 
Lors de la suppression des médicaments peuvent survenir des crises épileptiques ou 
des épisodes délirants, ce qui incite a effectuer des cures de sevrage progressif. 
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Un homme de 40 ans ayant des antécédents de fragilité rénale et vasculaire, sans pré- 
disposition psychopathique toutefois, fait tout d’abord des manifestations banales 
d’intolérance & une dose de 2 grammes par jour de di-hydro-streptomycine. Peu aprés 
la fin du traitement poursuivi pendant 20 jours, il présente des troubles graves de lhu- 
meur, une obnubilation et une inactivité totale, puis des idées délirantes avec ébauche 
d'une tentative de suicide. Tardivement est constatée une formule caractéristique 
d’érythrémie. En définitive, la terminaison de la psychose est favorable au bout de 
1 mois 1/2. En dépit de Vatteinte rénale antérieure et de la possibilité de son retentisse- 
ment sur lencéphale, il semble bien que l'on soit ici en présence d'une de ces encépha- 
lopathies streptomyciniques dont quelques exemples ont déja été rapportés. 
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